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L'URICÉMIE   CHEZ   LES  ENFANTS 
Par  le  0'  J.  COMBT, 

Médecin  de  rhApital  des  Enfants- Malades. 


I 

L'insuffisance  des  combustions  organiques,  qui  se  traduit 
par  ^exc^s  d'acide  urique  et  d'urates  alcalins  dans  la  circulation, 
a  été  peu  étudiée  chez  les  enfants.  C'est  dans  la  goutte  de 
l'adulte  surtout  que,  depuis  Garrod,  on  a  poursuivi  la  recherche 
de  lacide  urique  dans  la  sang,  les  humeurs  et  les  tissus. 

Mais  la  goutte,  dans  ses  manifestations  classiques,  est 
exceptionnelle  dans  le  jeune  âge,  et  il  ne  faut  pas  attendre  son 
apparition  pour  reconnaître  Turicémiie,  Tarthritisme  à  ses 
débuts. 

Quand  on  étudie  de  près  les  descendants  d'arthritiques,  de 
goutteux,  d'uricémiques,  on  saisit,  dès  les  premières  années  de 
la  vie,  les  germes  d'une  diathèse,  d'une  dyscrasie  latente  qui 
s'épanouira  plus  tard  avec  plus  ou  moins  d'ampleur. 

Les  symptômes  de  l'uricémie  infantile  ne  sont  pas  toujours 
d'une  netteté  absolue  ;  ils  veulent  être  cherchés  avec  soin,  ils 
exigent  une  grande  sagacité  clinique.  Les  difficultés  de  la 
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tâche  expliquent  le  silence  à  peu  près  complet  des  écrivains 
médicaux  sur  Turicémie,  sur  Tarthritisme  embryonnaire  jjps 


enfants.  "* 


^  i 


II 


Cependant  je  dois  signaler  des  tentatives  de  synthèse  plus 
ou  moins  heureuses  dues  à  la  plume  du  D*"  H.  Gazalis  (France), 
du  D'  Whitney,  du  D'  Rachford  (États-Unis).  Ce  dernier 
surtout,  dans  les  Archives  of  Pediatrics  [Symptomatology  of 
lithœmia^  septembre  1897),  s'est  efforcé  de  décrire  Tensemble 
des  états  morbides  que  nous  visons  sous  le  nom  d'uricémie. 

Voici  les  grandes  lignes  de  son  travail.  Les  nouveau-nés 
éliminent  des  urates  en  excès  dès  les  premiers  jours  de  la  vie, 
et  on  peut  trouver  dans  leurs  langes  des  sables  rouges  en  plus 
ou  moins  grande  abondance.  Très  acide,  l'urine  des  nouveau- 
nés  ne  contient  pas  seulement  des  urates  en  excès,  mais 
parfois  aussi  des  oxalates.  Les  cristaux  d'acide  urique  se  pré- 
cipitent dans  les  tubuli  du  rein,  irritant  parfois  mécani- 
quement les  voies  urinaires.  Les  conséquences  à  prévoir,  le 
professeurA.Jacobi  y  a  insisté,  sont  ralbuminurie,rhématurie, 
les  calculs  de  la  vessie. 

Pour  prévenir  ces  complications,  pour  prévenir  encore  la 
fièvre  {inanition  fever  de  Emmet  Holt),  la  dysurie,  l'inconti- 
nence d'urine,  etc.,  on  cherchera  à  provoquer  la  diurèse  par 
des  boissons  abondantes  (lait  ou  eau);  plus  le  nouveau-né 
boira,  plus  il  sera  en  état  de  balayer,  de  chasser  au  dehors  les 
poussières  et  graviers  qui  encombrent  ses  reins. 

Parmi  les  accidents  uricémiques,  M.  Rachford  distingue  des 
troubles  gastro-inlestinaux  et  des  troubles  nerveux, 

1°  Voici  un  enfant  de  souche  arthritique  (goutte  du  côté 
paternel  et  du  côté  maiternel);  frère  de  quatre  ans,  ayant  des 
accès  caractérisés  par  de  la  fièvre,  des  douleurs,  des  nausées 
et  vomissements,  de  la  constipation,  accès  d'ailleurs  soudains, 
disparaissant  aussi  vite  qu'ils  sont  apparus.  L'intolérance 
gastrique  du  début  a  été  remplacée  plus  tard  par  la  somno- 
lence, la  céphalalgie,  la  migraine. 

Le  petit  inalade,  dont  nous  venons  d'indiquer  les  antécédents 
héréditaires  et  collatéraux,  n'a  que  cinq  mois;  à  partir  de 
deux  mois,  toutes  les  quatre  à  siv  semaines,  il  a  présenté  des 
troubles  intestinaux  attribués  à  la  mauvaise  qualité  du  lait, 
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mais  persistant  malgré  le  changement  de  lait,  la  stérilisation, 
la  réglementation  des  repas. 

Le  8  février,  il  refuse  le  lait  et  vomit  ;  le  9,  vomissements  ; 
le  10,  agitation,  nausées  et  vomissements,  algidité  ;  le  1 1 ,  même 
étal,  fièvre,  dyspnée,  le  lait  est  refusé,  mais  l'eau  est  acceptée  ; 
le  12,  cris,  état  grave  ;  le  13,  calomel  à  doses  fractionnées,  un 
peu  de  lait  est  gardé;  le  14,  guérison. 

L'uricémie  des  enfants  peut  donc  se  traduire  par  des  troubles 
digestifs  paroxystiques  (nausées,  vomissements,  etc.),  durant 
un,  deux  ou  plusieurs  jours.*  Rapidement  l'enfant  maigrit, 
s'affaisse,  présente  un  état  inquiétant.  11  peut  y  avoir  des  con- 
vulsions. Un  intervalle  de  plusieurs  mois  peut  séparer  les 
crises;  la  santé  est  bonne  dans  les  périodes  intercalaires. 
Cependant  certains  enfants  restent  pâles,  tristes,  languissants. 
Rachfprd  insiste  sur  la  diversité  [des  accès,  sur  la  dyspnée 
toxique,  sans  lésion  pulmonaire,  qui  les  accompagne  par- 
fois. 

2*  Les  enfants  uricémiques  sont  précoces  intellectuellement, 
mais  nerveux  et  irritables.  Eclampsie  fréquente  dans  les 
premières  années.  Développement  physique  satisfaisant. 

Un  enfant  de  dix-neuf  mois  a  des  convulsions  suivies  de 
trois  à  cinq  jours  de  fièvre,  de  vomissements,  puis  tout  cesse; 
(le  nouveaux  accès  identiques  se  déclarent  périodiquement,  à 
quelques  semaines  d'intervalle.  Ainsi  jusqu'à  quatre  ans; 
alors  les  convulsions  cessent,  mais  les  troubles  digestifs  sont 
plus  fréquents  et  plus  graves. 

Pour  Rachford,  les  accidents  nerveux,  convulsifs,  opilepti- 
formes,  seraient  dus  à  l'action  de  la  xanthine  ou  des  leuco- 
maïnes  sur  les  centres  nerveux.  A  côté  de  l'épilepsie  essentielle, 
il  décrit  l'épilepsie  uricémique  [Uthœmic  epiiepst/),  qui  serait 
associée  à  la  migraine,  aux  troubles  digestifs  et  autres  mani- 
festations de  la  diathèse  urique.  Parmi  les  poisons  à  incri- 
miner, il  distingue  l'acide  urique  et  ses  composés  qui,  étant 
peu  ou  pas  solubles,  agiraient  surtout  localement,  et  les  poisons 
plus  diflusibles  (xanthine,  para  et  hétéroxanthine,  etc.). 

Dans  la  migraine  vraie,  il  a  trouvé  que  les  paroxysmes 
coïncidaient  avec  l'excrétion  urinaire  d'énormes  quantités 
Je  xanthine. 

Mais  la  chimie,  sur  ce  point,  est  bien  loin  d'avoir  dit  son 
dernier  mot. 

L'esquisse  du  D'  Whitney  sur  le  vomissement  périodique, 
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cyclic  vomiiing  {Arch.  of.  Ped.  d898),  mérite  aussi  d'attirer 
l'attention. 

Un  garçon  de  huit  ans  et  demi,  après  quelques  malaises,  de 
la  fièvre,  de  l'anorexie,  est  pris  le  23  juin  1898  de  vomissements 
qui  continuent  pendant  douze  heures,  malgré  la  diète  ;  ces 
vomissements  étaient  muqueux,  pituiteux,  striés  de  sang.  Le 
troisième  jour,  amélioration  spontanée,  et  le  lendemain,  le 
lait  n'est  pas  vomi.  Cette  attaque,  assez  légère,  avait  été  précé- 
dée d'attaques  semblables  et  à  peu  près  périodiques  (23  dé- 
cembre 1896  ;  20  mars,  20  mai,  ^8  août  et  18  novembre  1897). 

Les  accès,  malgré  un  régime  sévère,  reviennent  tous  les 
trois  mois  à  peu  près.  La  première  attaque  date  du  li  sep- 
tembre 1896,  à  l'âge  de  six  ans,  elle  fut  très  grave  :  pendant 
cinq  jours,  vomissements  incoercibles  avec  collapsus,  amai- 
grissement, pouls  petit,  faible,  irrégulier.  Antécédents  hérédi- 
taires :  goutte  chez  le  grand-père  maternel,  tuberculose  chez  le 
père,  folie  chez  une  tante  paternelle,  suicide  chez  un  oncle, 
folie  chez  une  sœur,  etc. 

Enfant  nerveux,  pas  de  convulsions,  pas  de  troubles  digestifs 
dans  l'intervalle  des  accès. 

Tel  est  ce  syndrome  uricémique  dont  nous  pouvons  fixer 
les  traits,  d'après  les  observations  concluantes  que  nous  venons 
de  résumer. 

Un  enfant,  faible  ou  fort  suivant  les  cas,  est  pris,  tout  à  coup 
ou  après  des  malaises  de  courte  durée,  de  vomissements 
répétés,  incoercibles,  alimentaires  d'abord,  puis  muqueux, 
bilieux,  sanguinolents.  Toute  ingestion  est  suivie  d'un  rejet 
immédiat.  Pendant  un  jour,  deux  jours,  parfois  quatre  ou 
cinq  jours,  les  vomissements  se  répètent.  Il  y  a  de  la  fièvre 
le  plus  souvent,  l'état  général  est  très  ébranlé,  la  prostration 
très  accusée.  Le  ventre,  loin  d'être  ballonné  comme  il  arrive 
dans  l'appendicite,  la  péritonite,  l'occlusion  intestinale,  est 
affaissé,  aplati,  excavé. 

Bientôt  la  crise  cesse,  les  vomissements  s'arrêtent,  l'appétit 
revient,  la  digestion  reprend  son  cours  normal. 

Tel  est  le  vomisseinent  cyclique  dans  sa  forme  habituelle  et 
typique. 

Autour  des  symptômes  principaux  peuvent  se  grouper 
d'autres  manifestations,  plus  ou  moins  insolites  :  céphalalgie, 
gastralgie,  faiblesse  et  arythmie  du  cœur,  refroidissement  des 
extrémités,  dyspnée,  agitation  et  délire,  convulsions.  Consti- 
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pation  habituelle,  d'où  le  terme  de  choléra  sec  (Hutinel)  qui 
pourrait  convenir  à  certains  cas. 

Les  crises  se  reproduisent  tous  les  deux,  trois,  six  mois; 
santé  parfaite  dans  rintervalle. 

Comment  expliquer  ces  paroxysmes?  Ils  rappellent,  d'une 
façon  générale,  les  intoxications,  les  empoisonnements 
(urémie,  empoisonnement  par  les  champignons,  par  les 
viandes  gâtées,  etc.).  Ils  sont  évidemment  dus  à  une  auto- 
intoxication. Mais  de  quelle  nature  est-elle  ?  Si  Ton  a  égard 
aux  antécédents  héréditaires  (arthritisme),  aux  antécédents 
personnels,  au  tempérament  des  sujets,  à  leurs  appétits,  à  leur 
manière  d'être,  à  leur  hygiène  alimentaire,  on  arrive  à  se 
convaincre  de  l'origine  uricémique  des  accidents. 

D'où  la  sagesse  des  conseils  donnés  par  Whitney  :  soigner 
le  régime  alimentaire  dans  l'intervalle  des  crises,  prescrire  la 
diète  quand  elles  surviennent  et  ne  revenir  que  très  graduelle- 
ment à  l'alimentation  normale.  Interdire  la  viande  de  bou- 
cherie, recommander  le  régime  végétarien,  faire  prendre  des 
alcalins  (salicylate  de  soude,  bicarbonate  de  potasse),  com- 
battre la  constipation,  voilà  le  traitement  dans  ses  grandes 
lignes. 

Outre  ces  deux  syndromes,  céphalalgies  et  vomissements 
périodiques,  on  peut  décrire  d'autres  troubles  d'ordre  uricé- 
mique. Je  les  examinerai  chemin  faisant  en  exposant  le  résultat 
(le  mes  observations  personnelles. 


III 

J'ai  vu  un  certain  nombre  d'accidents  paroxystiques  ana- 
logues à  ceux  de  Rachford,  de  Whitney,  et,  avant  d'aller  plus 
loin,  je  vais  en  résumer  les  observations. 

OBS.  L  —  Un  garçon  de  douze  ans  accuse  des  douleurs  de  tète  qui  bientôt 
le  font  retirer  du  collège  où  il  était.  On  lui  donne  des  leçons  particulières 
à  domicile.  Le  moindre  travail  intellectuel  provoque  des  crises  cépha- 
liques  pénibles  avec  anorexie,  insomnie,  faiblesse  générale.  On  note  peu 
à  peu  un  découragement  absolu  et  une  neurasthénie  inquiétante.  Nuits 
agitées,  lassitude  plus  grande  au  réveil  qu'avant  le  coucher.  Un  séjour 
prolongé  à  la  campagne,  deux  cures  à  Bagnères-de-Bigorre  améliorent 
Venfant  sans  le  guérir.  Pendant  plus  de  trois  ans  la  céphalalgie  paroxys- 
tique et  la  neurasthénie  ont  persisté. 
Cependant  un  bon  régime  alimentaire,  les  alcalins,  la  noix  vomique, 

les  jeux  et  exercices  au  grand  air  ont  assuré  la  guérison. 
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Antécédents  héréditaires  et  collatéraux  :  Père  rhumatisant,  nerveux,  ayant 
eu  des  attaques  hystériformes  ;  mère  nerveuse,  glycosurie;  sœur  ner- 
veuse également,  avec  des  craquements  articulaires,  des  poussées  d'hy- 
darthrose  aux  genoux,  neurasthénie  après  la  puberté.  En  somme  famille 
•arthritico-nerveuse. 

La  céphalalgie  du  jeune  garçon,  qui  n*était  pas  nettement  périodique, 
qui  n'avait  pas  les  caractères  de  la  migraine,  se  compliquait  d*autres 
manifestations  nerveuses  (insomnie,  inaptitude  intellectuelle,  neuras* 
thénie)  qui  avaient  fait  craindre  pour  Tavenir  cérébral  de  Tenfant.  Or  le 
traitement  de  Turicémie  a  mis  un  terme  à  tous  les  accidents. 

OBS.  IL  —  Un  médecin  arthritique,  goutteux  et  graveleux,  père  de 
quatre  enfants,  en  a  deux  qui  sont  pris  périodiquement,  sans  aucune  pro- 
vocation, en  moyenne  de  quinze  en  quinze  jours,  de  vomissements 
incoercibles  qui  durent  deux  à  trois  jours  et  s'accompagnent  de  fièvre. 
Pendant  la  crise,  intolérance  absolue  de  l'estomac.  L*atné  des  enfants  a, 
de  plus,  des  douleurs  de  tète  atroces  coïncidant  avec  les  vomissements, 
et  ayant  fait  craindre,  au  début,  la  méningite,  d'autant  plus  que  l'enfant 
a,  pendant  la  crise,  de  la  photophobie,  etc. 

Un  3'  enfant  a  eu  des  convulsions  éclamptiques  répétées  également 
d'origine  arthritique  et  uricémique. 

« 

OBS.  111.  —  Garçon  de  huit  ans,  très  nerveux,  très  grand  pour  son  âge, 
de  mère  arthritique  et  eczémateuse,  de  père  goutteux,  est  pris,  il  y  a  cinq 
mois,  au  début  des  vacances  scolaires,  de  crises  céphalalgiques  très 
courtes,  se  montrant  surtout  le  soir.  Un  séjour  de  trois  semaines  à  la 
campagne  les  fait  disparaître.  Mais,  trois  mois  après,  l'enfant  est  repris  de 
douleurs  de  tète,  à  l'école,  et  se  plaint  également  du  ventre.  La  crise  est 
soudaine  :  l'enfant,  en  train  de  jouer,  s'arrête  tout  à  coup,  porte  la  main 
à  la  tête  et  crie.  Au  bout  de  quelques  minutes,  il  reprend  ses  jeux.  Ces 
accès  se  reproduisent  plusieurs  fois  par  jour  et  ne  s'accompagnent  pas  de 
nausées  ni  de  vomissements.  Appétit  excellent,  l'enfant  mange  beaucoup, 
surtout  des  viandes  rouges.  De  temps  a  autre  on  a  noté  des  spasmes 
musculaires,  des  tics,  des  convulsions  oculaires  et  au  début  une  toux 
nerveuse,  une  sorte  d'aboiement  qui  rappelle  la  toux  hystérique.  Retiré 
du  collège,  l'enfant  est  traité  sans  succès  par  les  bromures  et  l'antipyrine. 

L'analyse  des  urines  donne  : 

Densité  à  i5<>,  1028  ;  urée,  33  grammes;  acide  urique,  53  centigrammes, 
traces  d'albumine,  excès  d'urates,  etc.  Donc  azoturie  et  uricémie, 
augmentation  de  la  densité,  de  l'acidité,  albuminurie,  phosphaturie. 
Un  mois  après,  sous  Tinfluence  du  régime  végétarien  et  des  alcalins, 
l'analyse  des  urines  donne  : 

Densité  1025,  urée  28,  albumine  0. 

Une  troisième  analyse  faite  plus  tard  montre  que  l'azoturie  et  l'uricémie 
ont  disparu  en  même  temps  que  la  guérison  est  complète. 

Voilà  donc  un  cas  très  net  de  céphalalgie  paroxystique  qui 
semble  bien  lié  à  la  dyscrasie  urique,  puisqu'elle  disparaît  le 
jour  où  les  urines  de  Tenfant  se  rapprochent  de  la  normale. 
Quant  à  Talbuminurie  légère,  signalée  dans  cette  observation, 
elle  s'est  retrouvée  chez  d'autres  malades. 

OBS.  JV.  —  Une  fille  de  huit  ans,  grosse  et  forte,  de  souche  arthritique, 
ayant  eu  de  Tiotère  catarrhal  il  y  a  un  an,  souffrant  habituellement  de 
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constipation,  a  eu  récemment  plusieurs  accès  subits  et  peu  durables  de 
céphalalgie  revenant  de  préférence  le  soir.  Depuis  longtemps  elle  a  ejt 
outre  une  arythmie  cardiaque  très  marquée  (faux  pas  toutes  les  5  à  6  put- 
salions),  sans  souffle,  analogue  à  celle  qu'on  observe  assez  souvent  chez 
les  enfants  arthritiques  et  nerveux. 

Une  analyse  des  urines,  faite  sur  ma  demande,  donne  :  acidité  forte 
avec  1  gr.  10  d'acide  oxalique  par  litre,  densité  1024,  excès  de  phosphates 
et  de  chlorures,  urée  16  gr.  42,  albumine  5  centigrammes.  Cette  albu- 
minurie, très  légère,  a  été  constatée  il  y  a  huit  mois,  dans  une  première 
analyse . 

L'enfant  a  vu  disparaître  sa  céphalalgie  sous  l'influence  du  traitement 
habituel  :  régime  végétarien,  alcalins,  noix  vomique,  pain  de  Graham. 

OBS.  V.  —  Une  fille  de  dix  ans,  grande,  élancée,  de  mère  arthritique  et 
dyspeptique,  accuse  dans  la  tête  et  dans  les  membres,  depuis  plusieurs 
mois,  des  douleurs  qu'on  a  attribuées  à  la  croissance.  Elle  mange  beau- 
coup et  presque  exclusivement  de  la  viande.  L'analyse  des  urines  a 
donfié  :  albumine  22  centigramn)^  par  litre,  urée  32  grammes,  acide 
urîque  en  excès,  beaucoup  de  phosphates  et  de  chlorures,  densité  1032. 
Sous  rinfluencedu  traitement  l'albuminurie,  l'azoturie  ont  disparu,  et  la 
densité  s'est  abaissée. 

Dans  un  autre  cas,  j'ai  relevé  une  glycosurie  passagère. 

OBS.  VI,  —  Garçon  de  douze  ans  et  demi  ayant,  tous  les  mois  ou 
toutes  les  six  semaines,  des  crises  atroces  de  céphalalgie. 

L'examen  des  urines  a  donné  :  densité  1027,  glycose  2  grammes  par 
litre,  urée  20  grammes,  acide  urique  67  centigrammes,  il  y  avait  donc 
à  la  fois  glycosurie,  azoturie,  uricémie.  Tout  s'est  modifié  rapidement  par 
le  régime. 

Dans  quelques  cas  les  douleurs  peuvent  occuper  la  conti- 
nuité des  membres  ou  les  articulations  et  Ton  peut,  après  la 
céphalalgie  uricémique,  décrire  des  |arthralgies  uricémiques. 

OBS,  VII,  —  On  me  conduit  un  jour  une  fille  de  quatorze  ans,  pesant 
60  kilog.,  ayant  un  appétit  exagéré  (plusieurs  obèses  dans  la  famille).  A 
neuf  ans,  elle  a  eu  ses  règles;  à  dix  ans,  nouvelle  perte;  depuis  cette 
époque,  plus  rien.  Elle  avait  dix  ans  quand  elle  a  accusé  pendant  deux 
mois,  sans  avoir  ni  fièvre,  ni  gonflement,  ni  fluxion,  des  douleurs  articu- 
laires vives.  Outre  ces  arthralgies  des]  membres,  l'enfant  a  souvent  du 
lombago. 

Les  urines  sont  très  acides  et  contiennent  de  l'urée  et  de  l'acide  urique 
en  excès. 

Aux  céphalalgies  périodiques  et  paroxystiques  de  Furicémie, 
on  peut  donc  ajouter  d'autres  manifestations  douloureuses  : 
arthralgies,  ostéalgies,  myalgies,  lombago,  pseudo-névralgies. 
Toutes  ces  manifestations,  observées  dans  certaines  circons- 
tances d'âge,  de  tempérament,  d'hygiène  générale,  peuvent 
dénoter  l'intoxication  uricémique.  Il  y  a  encore  d'autres  mani- 
festations d'ordre  nerveux. 


8  J.   COMBY 

J'ai  noté,  chez  un  enfant  uricémique,  des  crises  hystéro- 
épileptiques  qu'on  ne  pouvait  attribuer  à  une  autre  cause  que 
la  diathèse  urique,  et  qui  se  sont  d'ailleurs  terminées  par  la 
guérison. 

11  n'est  pas  téméraire  de  ranger  certaines  convulsions 
éclamptiques  du  premier  âge  dans  la  classe  des  accidents  uri- 
cémiques;  peut-être  faut-il  y  comprendre  aussi  l'excitation 
cérébrale,  l'insomnie,  les  terreurs  nocturnes,  le  spasme  de  la 
glotte,  la  tétanie,  etc. 

J*ai  vu  des  enfants  de  goutteux,  de  diabétiques,  présenter  à 
l'occasion  d'une  maladie  infectieuse  (grippe,  pneumonie, 
angine),  des  accidents  nerveux  inquiétants  et  assez  durables 
pour  faire  croire  à  la  méningite  :  délire,  convulsions,  strabisme, 
état  comateux.  L'étude  des  antécédents  héréditaires  et  per- 
sonnels m'a  permis  plusieurs  fois  de  rassurer  les  familles. 

OBS,  VIll.  —  G...,  Marie,  sept  ans,  de  tempérament  nerveux,  est  prise 
de  raideur  de  la  nuque  avec  torticolis;  comme  elle  a  en  même  temps  un 
peu  de  fièvre,  on  pense  au  rhumatisme  et  on  donne  du  salicylate  de 
soude.  Puis  ce  sont  des  douleurs  de  tète,  de  la  somnolence,  des  spasmes 
musculaires,  des  convulsions  épileptiformes,  du  strabisme.  On  parle  de 
méningite.  Pendant  huit  à  dix  jours,  ]*état  est  inquiétant.  Cependant  Ten- 
fant  a  guéri  complètement. 

Elle  appartient  à  une  famille  neuro-arthritique.  Le  père  gros  et  fort,  a 
eu  du  diabète  intermittent,  de  la  goutte,  et  il  porte  nettement  Teslampille 
de  Tarthritisme.  La  mère  a  souffert  de  rhumatisme. 

On  pourrait  donc  décrire  une  pseudo-méningite  uricémique, 
qui  serait  la  plus  haute  expression  et  la  plus  effrayante  de  la 
localisation  neuro-arthritique  sur  le  cerveau,  la  céphalalgie, 
l'excitation  cérébrale,  etc.,  n'en  étant  que  des  expressions 
atténuées. 

Outre  les  décharges  uricémiques  sur  le  système  nerveux, 
il  peut  s'en  faire  sur  les  autres  appareils  organiques  :  appa- 
reil respiratoire,  estomac  et  intestin,  cœur,  voies  urinaires, 
peau,  etc. 

OBS,  IX.  —  Un  garçon  de  huit  ans,  nerveux,  excitable,  de  mère  obèse 
et  arthritique,  a  des  hémorroïdes  depuis  Tàge  de  cinq  ans.  De  temps  à 
autre  il  présente  des  spasmes  vésicaux,  de  la  pollakiurie  et  rend  une 
grande  quantité  de  sable  urique  qui  se  dépose  au  fond  du  vase,  quand  on 
recueille  ses  urines.  Cependant,  il  n'a  pas  eu  encore  de  véritables 
coliques  néphrétiques. 

Parmi  les  manifestations  uricémiques,  il  n'en  est  pas  de  plus 
saisissante  que  le  vomissement  périodique  dont  je  vais  rap- 
porter brièvement  trois  observations  inédites. 
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OBS.  J.  —  Le  31  mars  iOOO,  on  me  conduit  un  petit  garçon  de  six  ans. 
Le  père  est  bien  portant,  la  mère  très  migraineuse,  la  grand'mère  mater- 
nelle a  la  gravelle.  Pas  d'autre  enfant.  Le  petit  malade  est  né  à  huit  mois, 
avec  une  double  cataracte  congénitale  (iridectomie  d'un  côté,  énucléation 
de  Tautre).  Vue  mauvaise,  nystagmus.  Nourri  au  sein,  Tenfant  a  marché 
tard  sans  présenter  de  stigmates  rachi tiques.  11  est  excité,  nerveux,  tou- 
jours en  mouvement,  dort  mal,  grince  des  dents.  Assez  bien  développé, 
intelligent  et  docile. 

A  Tàge  de  deux  ans  et  demi,  première  crise  de  vomissement  ayant  duré 
qaarante-huit  heures,  avec  peu  ou  pas  de  fièvre.  Ces  vomissements  revin- 
rent d'abord  tous  les  mois,  puis  s'éloignèrent  au  point  de  ne  se  repro- 
duire que  tous  les  huit  ou  dix  mois.  Ils  étaient  précédés  de  crises  ner- 
veuses avec  perte  de  connaissance  durant  quinze  à  vingt  minutes.  Santé 
parfaite  dans  Tintervalle  des  vomissements. 

Rien  à  Testomac  qui  ne  parait  pas  dilaté  ;  à  Tauscultation  du  cœur, 
soufQe  systoliquede  la  pointe.  L'analyse  des  urines  donne  :  densité  i032, 
cristaux  d'acide  urique  en  abondance.  • 

OBS.  XL  —  Le  43  juin  1900,  on  me  conduit  une  fille  de  dix  ans  que  j'ai 
soignée  déjà  pour  des  troubles  digestifs.  Mère  migraineuse,  dyspeptique, 
asthmatique,  ayant  un  rein  mobile.  Père  migraineux  et  rhumatisant. 
Arthritisme  des  deux  côtés. 

L'enfant,  dès  T&ge  de  deux  ans,  a  eu  la  migraine.  Actuellement  elle 
n'a  plus  d'accès,  mais  elle  se  plaint  de  la  tête  (céphalalgie  frontale)  quand 
elle  travaille.  Depuis  deux  ans  les  migraines  qu  elle  avait  autrefois  ont  été 
remplacées  par  des  crises  périodiques  de  vomissements  incoercibles.  Ces 
vomissements  durent  trois  ou  quatre  jours  et  reviennent  tous  les  six 
mois,  ils  laissent  l'enfant  amaigrie  et  anémiée.  La  dernière  crise  date  de 
trois  jours  seulement.  L'enfant  est  très  pâle  et  j'entends  nettement  un 
souffle  continu  avec  redoublement  dans  les  vaisseaux  du  cou. 

Au  moment  des  crises,  clapotage  gastrique.  Sable  urique  dans  le  vase 
de  nuit.  Traces  d'albumine  dans  les  urines. 

L'examen  du  ventre  montre  un  rein  flottant  à  droite;  ce  rein,  très 
mobile,  est  porté  en  haut  et  en  avant.  11  n'est  pas  douloureux.  La  région 
de  l'appendice  (lors  d'une  crise,  on  avait  pensé  à  l'appendicite)  est  saine. 
11  n'y  a  pas  de  fîèvre  au  moment  des  crises. 

L'analyse  des  urines  donne  :  densité  1028,  urée  24  grammes,  acide 
arique  60  centigrammes,  albumine  traces. 

Je  conseille  le  régime  végétarien,  les  affusions  froides,  les  alcalins,  le 
grand  air,  la  vie  à  la  campagne,  l'eau  d'Evian. 

OBS.  XII.  —  Le  6  août  4900,  je  suis  appelé  à  voir  un  garçon  de  sept  ans, 
dont  j'ai  soigné  le  frère  aîné  pour  des  troubles  nerveux  et  de  l'entérite 
muco-membraneuse.  Cet  enfant,  très  court  de  taille,  bien  musclé,  ayant 
les  côtes  un  peu  évasées  (stigmate  de  rachitisme),  a  été  en  retard  pour  la 
marche  et  la  dentition.  Nourri  au  biberon,  il  a  de  la  dilatation  de  l'esto- 
mac et  le  rein  droit  mobile.  11  a  toujours  vomi  facilement,  par  exemple 
sous  l'influence  d'une  grippe,  d^une  angine,  d'une  indisposition  quel- 
conque. Mais  il  ne  présente  de  vomissemenls  cycliques  que  depuis  huit 
mois.  La  première  crise  date  du  mois  de  décembre  1899.  A  cette 
époque  il  a  été  pris  de  vomissemenls  incoercibles  qui  ont  duré  trois 
jours  et  se  sont  accompagnés  de  flèvre.  Trois  autres  crises  depuis  cette 
époque. 

Enfant  gros  mangeur  de  viande,  refusant  les  légumes,  constipé  habi- 
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tuellement.  Père  asthmatique,  mère  goutteuse.  L*arthritisme  héréditaire 
est  évident. 
Prescription  habituelle  :  régime  végétarien,  alcalins,  frictions  cutanées. 

Aux  crises  de  vomissements  périodiques  rappelées  plus  haut, 
il  faut  ajouter  les  douleurs  de  ventre,  les  coliques  intestinales, 
les  flux  diarrhéiques  soudains  et  passagers,  sans  cause  occa- 
sionnelle appréciable. 

On  peut  encore  comprendre,  dans  cette  liste  déjà  longue 
des  accidents  uricémiques  :  les  sueurs  profuscs,  les  rhînites 
spasmodiques,  les  accès  asthmatiformes,  les  palpitations  de 
cœur,  Tarythmie  cardiaque,  les  bronchites  sibilantes,  certaines 
formes  d'eczéma,  etc. 

OBS,  XIIL  —  Le  28  juin  1899,  on  me  conduit  un  garçon  de  neuf  ans 
dont  le  père  est  goutteux,  graveleux  et  obèse  (poids  105  kilogrammes),  la 
mère  obèse,  rhumatisante  et  nerveuse. 

Un  frère  âgé  de  dix-sept  ans,  actuellement  bien  portant,  a  été  diabé- 
tique de  quatre  àneuf  ans,  ayant  eujusqu'à60  grammes  de  sucre  par  litre. 
Ce  diabète,  qui  a  fini  par  guérir  d'une  façon  complète,  s*était  déclaré  à  la 
suite  d'une  frayeur. 

Nourri  au  sein,  notre  petit  malade  a  souffert,  entre  six  semaines  et 
quatre  ans,  d'un  eczéma  de  la  face  et  du  tronc  rebelle  à  tout  traitement.  Il 
persiste  aujourd'hui,  à  la  racine  des  cuisses  et  sur  le  scrotum,  un  état 
îichénoïde  de  la  peau  avec  démangeaisons.  Recrudescences  de  temps  à 
autre. 

A  cet  eczéma  arthritique,  il  faut  ajouter  des  crises  soudaines  de  cépha- 
lalgie, beaucoup  plus  tardives,  puisqu'elles  ne  se  sont  déclarées  que 
depuis  six  mois.  Elles  sont  d'ailleurs  de  courte  durée.  Constipation  habi- 
tuelle, arthralgies  sans  fièvre. 

Les  urines,  très  acides^  ont  une  densité  élevée  (1034);  elles  contiennent 
beaucoup  d'urates. 

Outre  les  manifestations  localisées  sur  un  organe  ou  un 

appareil,  on  trouve  des  manifestations  générales,  sans  loca- 
lisation précise. 

Telle  la  fièvre  uricémique,  dont  je  vais  donner  deux  obser- 
vations et  qui  simule  la  fièvre  intermittente  quotidienne. 

Cette  fièvre,  que  je  ne  savais  à  quoi  attribuer  la  première  fois 
que  je  Tai  observée,  que  d'autres  avant  moi  avaient  également 
méconnue  dans  sa  nature  et  ses  origines,  saturant  en  vain  les 
enfants  de  quinine,  d'arsenic,  etc.,  a  été  éclairée  d'une  vive 
lumière  quand,  au  cours  d'un  de  ses  paroxysmes,  le  premier 
malade  a  été  pris  d'un  accès  typique  de  goutte  {Ohs.  XllI), 

La  fièvre  uricémique  présente  les  caractères  suivants  : 

Un  enfant,  qui  peut  être  très  jeune  (première  année,  pre- 
.mière  enfance),  ou  âgé  de  plusieurs  années  (seconde  enfance), 
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est  pris  un  jour  d'un  accès  typique  de  lièvre,  avec  les  stades 
de  frisson  ou  d'algidité,  de  chaleur  et  de  sueurs.  Cet  accès 
dure  cinq,  six  heures  ou  davantage.  11  apparaît  le  matin  ou 
le  soir,  aucune  règle  ne  préside  à  son  évolution.  Il  se  répète 
les  jours  suivants  pendant  deux,  trois,  cinqjours,  une  semaine, 
plusieurs  semaines.  La  température  atteint  et  dépasse  40° 
pendant  l'acmé  pour  retomber  à  37°  ensuite,  de  sorte  que  la 
courbe  thermique  donne  tout  à  fait  Tidée  d'une  fièvre  inter- 
mittente quotidienne. 

Cependant  Tenfant  est  pâle,  abattu,  amaigri  et  sa  convales- 
cence est  très  pénible. 

On  ne  trouve  rien  du  côté  du  foie,  de  la  raté,  du  cœur,  etc. 

Les  paroxysmes  sont  souvent  précédés  de  mal  de  gorge,  il 
y  a  parfois  même  une  véritable  angine.  Après  quelques  mois, 
parfois  six  mois  ou  un  an  de  santé  parfaite,  les  accès  réap- 
paraissent et  ainsi  pendant  des  années. 

OBS.  XIV,  —  N...,  âgé  de  huit  ans,  p&le,  anémié,  est  atteint  depuis 
plusieurs  années  de  lièvres  pseudo-intermittentes  très  intenses,  revenant 
par  séries  d'accès  tous  les  six  mois.  La  température  dépasse  40<^,  et  les 
accès  quotidiens  se  prolongent  huit,  quinze  jours,  trois  semaines  parfois, 
laissant  Tenfant  dans  un  état  de  faiblesse  et  d*anémie  extrême.  Des  doses 
fortes  de  quinine  par  la  bouche  ou  par  la  voie  sous-cutanée  n'ont  rien 
produit.  L'arsenic,  l'hydrothérapie,  la  cure  de  la  Bourboule  sont  restées 
ÎDefOcaces.  La  moelle  osseuse  de  veau,  que  j'avais  conseillée,  a  fortifié 
1  enfant  sans  prévenir  les  accès. 

L  examen  du  sang  n'a  montré  ni  hématozoaires  de  Laveran,  ni  leucémie, 
ni  fîlariose  (Thiercelin). 

Au  printemps  de  4900,  je  suis  appelé  à  voir  Tenfant  dans  un  nouvel 
accès  aussi  grave* que  les  précédents.  Après  sept  à  huit  jours,  douleurs 
atroces  au  niveau  des  pieds  avec  gonflement  œdémateux  ;  c'est  un  accès 
de  goutte  très  violent  que  nous  traitons  avec  succès  par  le  salicylate  de 
soude. 

D  ailleurs,  au  point  de  vue  arthritique,  l'enfant  a  de  qui  tenir.  Nous 
trouvons  chez  ses  ascendants  la  goutte,  l'asthme,  la  migraine,  etc. 

OBS.  XV.  —  Le  8  août  190»,  je  vois  dans  mon  cabinet  un  grand  garçon 
de  neuf  ans,  pâle,  amaigri,  sortant  d'un  accès  dont  je  parlerai  plus  tard. 
Nourri  au  sein  par  une  bonne  nourrice,  l'enfant  a  marché  de  bonne  heure, 
a  eu  une  dentition  précoce,  n'a  pas  souffert  de  troubles  digestifs  graves. 
Depuis  l'Age  de  six  mois,  il  a,  toutes  les  deux,  trois,  quatre  semaines,  des 
accès  de  lièvre  durant  deux,  trois,  cinq  jours.  Ces  accès,  qui  sont  violents 
(plus  de  40*),  débutent  par  un  frisson  suivi  de  chaleur  et  de  sueurs  pro- 
fuses. On  a  usé  et  abusé  de  la  quinine  sans  succès;  on  a  prescrit  le  chan- 
gement d'air,  la  Bourboule,  Thydrothérapie,  sans  obtenir  le  moindre 
résultat. 

L'enfant  est  très  nerveux,  très  excitable.  H  boit  beaucoup  et  mange 
vite  ;  je  trouve  son  estomac  dilaté.  Mais  la  dyspepsie  atonique  ne  donne  pas 
ces  fièvres  intermittentes  que  je  viens  de  décrire.  11  faut  chercher  ailleurs. 
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Les  urines  sont  acides,  denses,  chargées  d'urée  et  d'acide  urique,  avec 
traces  d'albumine. 

Rien  au  foie,  à  la  rate,  au  cœur,  aux  poumons. 

Le  père  de  Tenfant  est  arthritique,  goutteux,  eczémateux,  migraineux. 
Du  côté  maternel,  nous  trouvons  la  migraine,  le  rhumatisme  musculaire. 

J'oubliais  de  dire  que  les  accès,  chez  cet  enfant,  moins  atteint  que  le 
précédent,  commencent  aussi  par  un  mal  de  gorge,  par  une  angine  d'ail- 
leurs bénigne. 

J*ai  prescrit  un  régime  sévère,  surtout  végétarien,  le  rationnement 
des  liquides.  J'ai  conseillé  le  drap  mouillé,  quoique  Tenfant  soit  très 
sensible  au  froid,  et  j'ai  donné  des  alcalins. 

Les  observations  qui  précèdent  montrent  presque  toutes 
Taugmentation.  de  densité,  Tacidité  exagérée  des  urines,  Tazo- 
turie,  l'uricémie.  Dans  quelques  analyses  on  a  pu  noter  l'al- 
buminurie, la  glycosurie,  Toxalurie,  sans  parler  des  bases 
xanthiques  dont  l'analyse  offre  de  trop  grandes  difficultés 
pour  être  faite  couramment. 

Ces  observations  montrent  encore  la  grande  diversité  des 
manifestations  uricémiques  chez  les  enfants.  Mais,  quelle  que 
soit  la  diversité  de  ces  accidents,  n'est-il  pas  légitime  de  les 
rapprocher,  de  les  grouper  ensemble  comme  membres  étroi- 
tement unis  de  la  môme  famille?  N'y  a-t-il  pas  dans  les  humeurs, 
dans  le  sang  des  malades,  une  altération  identique  qui  serait 
le  lien  pathogénique  de  tous  les  désordres? 

Pour  ma  part  j'en  demeure  convaincu,  et  les  analyses  d'urines 
qui  ont  été  faites  autorisent  à  incriminer  la  combustion  incom- 
plète des  déchets  de  l'organisme,  c'est-à-dire  l'intoxication 
uricémique  [lithœmia  des  auteurs  américains). 

Il  est  vrai  que  cette  conception,  toute  rationnelle  qu'elle 
paraisse,  ne  concorde  pas  avec  les  recherches  les  plus  récentes 
{Traité  de  pathologie  générale  de  Ch.  Bouchard,  t.  III,  1900, 
article  de  Lambling). 

D'après  ces  recherches,  l'acide  urique  ne  serait  pas  un 
produit  de  combustion  incomplète,  mais  un  produit  de  dédou- 
blement des  nucléines.  Ce  dédoublement  donnerait  lieu,  outre 
l'acide  urique,  aux  bases  xanthiques  (xanthine,  hypoxan- 
thine,  adénine,  guanine),  qui  sont  très  voisines  de  Tacide 
urique.  Quoi  qu'il  en  soit,  le  dernier  mot  n'est  pas  dit  sur 
l'interprétation  chimique  des  accidents.  Et  en  attendant,  je 
vais  essayer  de  réunir,  dans  une  courte  synthèse,  les  docu- 
ments cliniques  que  j'ai  recueillis,  pour  aboutir  à  une  théra- 
peutique rationnelle  et  autant  que  possible  efficace. 
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IV 

esquisse  didactique  de  l'uricémie  infantile. 

Etiologie.  —  L'hérédité  domine  la  pathogénie  de  ruricémie. 
Quand  on  scrute  les  antécédents  des  enfants,  on  trouve 
presque  toujours,  chez  les  parents  ou  les  grands-parents,  une 
ou  plusieurs  des  affections  suivantes  :  goutte,  obésité,  diabète, 
gravelle,  asthme,  migraine,  névroses  et  vésanies,  derma- 
toses, etc.  Toutes  les  modalités  de  la  diathèse  neuro-arthri- 
tique sont  susceptibles  de  se  transmettre  à  la  descendance 
sous  une  forme  semblable  ou  dissemblable  (hérédité  homéo- 
morphe  ou  hétéromorphe). 

La  prédisposition  héréditaire  ne  s'accuse  pas  dès  la  nais- 
sance ;  elle  est  d'aboni  cachée,  latente,  se  dévoilant  plus  ou 
moins  tard,  dans  la  seconde  enfance  ou  l'adolescence.  A  la 
prédisposition  innée,  k  la  tare  héréditaire  viennent  d'ailleurs 
s'ajouter  des  influences  accidentelles,  et  l'héritage  peut  s'en- 
richir d'acquisitions  personnelles.  Il  semble  môme  quelquefois 
que  la  maladie  puisse  s'acquérir  de  toutes  pièces. 

L'hygiène  alimentaire  figure  au  premier  rang  des  causes  de 
l'uricémie  acquise.  Si  l'enfant  a  mangé  trop  tôt  des  subs- 
tances trop  azotées,  trop  fortes,  trop  abondantes  ;  si  ses 
capacités  digestives,  ses  facultés  d'assimilation,  de  combustion 
organique  ont  été  dépassées  ;  s'il  n'a  pu  utiliser  parfaitement 
ni  éliminer  suffisamment  des  aliments  ingérés  sans  mesure  ; 
s'il  a  ainsi  fait  de  la  surcharge  graisseuse,  s'il  a  encombré  et 
irrité  les  cellules  de  son  foie,  de  ses  reins,  de  son  cerveau; 
s'il  s'est  empoisonné  lui-même  par  les  déchets  de  la  surali- 
mentation, alors  il  pourra  présenter  l'une  ou  l'autre  des 
manifestations  que  j'ai  décrites  : 

1*  Céphalalgie  périodique  ;  2**  vomissements  cycliques  ; 
3°  convulsions  ;  4*  albuminurie  ;  5°  troubles  urinaires  ; 
6"  dermatoses  ;  7'  fièvre  uricémique,  etc. 

J'ai  dit  que  l'uricémie  était  rare  dans  la  première  enfance  ; 
toutefois  elle  devrait  être  considérée  comme  fréquente  si  l'on 
Toulait  y  faire  rentrer  la  lithiase  rénale  des  nourrissons 
athrepsiés  et  déshydratés  que  j'ai  étudiée  dans  un  mémoire 
précédent  {Archives  de  médecine  des  enfants,  octobre  1899). 
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Ordinairement  ce  n'est  que  dans  la  seconde  enfance,  les 
observations  en  font  foi,  que  ruricémie  se  révèle. 

Les  garçons  semblent  être  plus  souvent  atteints  que  les 
filles,  mais  ces  dernières  ne  sont  pas  épargnées,  il  s'en  faut. 

On  remarquera  que  certaines  classes  sociales  paient  un 
lourd  tribut  à  la  maladie  ;  Turicémie  s'observe  surtout  chez 
les  riches,  chez  les  citadins,  chez  les  intellectuels,  chez  les 
travailleurs  de  la  pensée,  chez  tous  ceux  qui  abusent  de  leur 
estomac  et  de  leur  cerveau. 

La  pathogénie  est  loin  d'être  élucidée  complètement.  On 
incrimine  à  bon  droit,  il  me  semble,  Tacide  urique  ou 
lithique,  élément  quaternaire,  azoté,  dont  les  combinaisons 
avec  la  soude  forment  la  base  des  dépôts  urinaires.  Mais  on 
ne  sait  pas  encore  bien  le  mode  d'action  de  ce  produit  de 
combustion  incomplète  ou  de  dédoublement,  et  surtout  s'il 
agit  seul  dans  les  auto-intoxications  révélées  par  la  clinique. 
Malgré  les  travaux  du  D*"  Gigot-Suard  [V Uricémie ^  \  vol., 
Paris,  1875),  il  est  probable  que  l'acide  urique  n'est  pas  seul 
en  cause,  et  nous  devons  compter  avec  la  xanthine  et  autres 
corps  alloxuriques  que  les  chimistes  sont  en  train  d'étudier. 
Quelques-uns  soutiennent  même  que  Tacide  urique  n'est  pas 
toxique  ;  ce  produit  serait  moins  acteur  que  témoin  de  la  dia- 
thèse  urique. 

Symptômes.  —  On  a  vu  que  les  symptômes  de  l'uricémie  sont 
très  variables.  Ils  peuvent  affecter  presque  tous  les  appareils 
organiques. 

1*  Les  symptômes  nerveux  figurent  parmi  les  plus  communs 
et  aussi  les  plus  pénibles  :  céphalalgie  périodique  ou  paroxys- 
tique, douleurs  osseuses  ou  articulaires,  excitation  céré- 
brale, éclampsie,  insomnie,  terreurs  nocturnes,  neurasthénie, 
pseudo-méningite,  etc.  De  tous  ces  symptômes,  le  mal  de  têto 
est  le  plus  saillant. 

2°  Les  troubles  digestifs  viennent  ensuite  :  vomissement 
périodique  ou  cyclique,  coliques  intestinales,  flux  diarrhéiques 
ou  constipation,  entérite  muco-membraneuse  et  lithiase 
intestinale,  etc.  Parmi  toutes  ces  manifestations,  le  vomisse- 
ment périodique  est  à  retenir. 

3**  Les  voies  urinaires^  très  souvent  intéressées,  nous 
donnent  :  lithiase  rénale  et  vésicale,  coliques  néphrétiques, 
albuminurie,  glycosurie,  hématurie,  dysurie  et  spasmes  de  la 
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vessie,   etc.  Chez  des  enfants   polyphagiques,   mangeurs  de 
viande,  j'ai    observé    des   envies   incessantes   d'uriner,  des 
spasmes  douloureux  du  col  vésical,  de  Fincontinence  nocturne 
d  urine,  qui  cédaient  à  la  suppression  du  régime  carné  et  à 
son  remplacement  par  le  régime  végétarien,  par  le  lait,  par 
la  diète  aqueuse.  Les  urines  trop  azotées,  trop  concentrées, 
irritent  la  vessie,  congestionnent  le  col  ;  il  suffit  de  Tabsti- 
nence    de  certains  aliments  et  d'une  abondante  dilution  des 
urines  par  les  boissons  aqueuses  pour  faire  cesser  les  désordres. 
Le  D' Abt  {Ann,  o/.  gi/n,  and,  ped, ,  décembre  1898)  a  vu,  chez 
deux  garçons  de  quinze  à  seize  mois,  une  urétritc  purulente 
avec  rougeur  du  méat,  douleurs  à  la  miction,  gonflement  du 
prépuce,    qui   ne   pouvait   s'expliquer  que   par   d  abondants 
dépôts  uratiques  dans  les  urines.  A  côté  de  lurétrite  gonococ- 
cique,  il  faut  donc  faire  une  place  à  Turétrite  uricémique. 

4*»  V: appareil  respiratoire  participe,  plus  souvent  qu'on  ne  le 
croît,  aux  manifestations  de  la  dyscrasie  urique  :  coryza  spas- 
naodique  et  éternuements,  fièvre  des  foins,  épistaxis,  laryn- 
gites spasmodiques,  bronchites  sibilantes,  accès  asthmati- 
fornaes,  congestion  pulmonaire,  etc. 

Le  D'  L.-H.  Watson  {South,  med.  Record,  1899)  regarde 
l'acide  urique  comme  une  des  causes  de  Tasthme  et  il  se  loue 
du  traitement  inspiré  par  cette  conception  étiologique. 

3*  V appareil  circulatoire  est  également  touché  par.  Tintoxi- 
cation  uricémique  :  palpitations,  tachycardie,  arythmie  car- 
diaque, signes  d'hypertrophie  du  cœur. 

6*  La  peau,  en  sa  qualité  d'émonctoire,  ne  saurait  manquer 
d'être  fréquemment  atteinte  :  sueurs  abondantes,  hyperidroso 
généralisée  ou  localisée  aux  extrémités,  éruptions  prurigi- 
neuses et  lichénoïdes,  poussées  d'eczéma  alternant  parfois 
avec  des  crises  d'asthme.  L'eczéma  tenace  et  récidivant  des 
jeunes  enfants  est  souvent  d'origine  arthritique  et  uricémique. 
7**  Fièvre  uricémique  ;  accès  intermittents  quotidiens  reve- 
nant  sans   règle  à  longs  intervalles. 

Il  peut  y  avoir  sans  doute  d  autres  manifestations  de  la 
dyscrasie  urique  ;  je  me  suis  borné  à  énumérer  les  principales. 

Diagnostic  —  Le  diagnostic  se  fait  non  pas  tant  d  après  les 
s\Tnptômes  pris  en  eux-mêmes  que  d'après  les  antécédents 
héréditaires  et  personnels.  Par  elles-mêmes  les  manifesta- 
tions cliniques  ne  sont  pas  toujours  et  absolument  caracté- 
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ristiques.  Elles  sont  même  parfois  trompeuses  et  les  pre- 
miers accès  de  vomissements  cycliques,  de  céphalalgie 
paroxystique,  peuvent  faire  penser  àlaméningite.  Il  y  ades  cas 
même  où  le  tableau  de  la  méningite  est  presque  complet. 
Les  vomissements  incoercibles,  quand  ils  coïncident  avec  des 
douleurs  abdominales  et  de  la  fièvre,  évoquent  naturellement 
l'idée  d'une  péritonite  appendiculaire.  Oti  peut  encore  songer 
à  un  empoisonnement  accidentel.  La  fièvre  uricémique  est 
toujours  confondue  avec  les  fièvres  palustres;  mais  on  ne 
trouve  pas  l'hématozoaire  de  Laveran.  Ce  qui  permet  de 
classer  le  syndrome,  de  le  catégoriser,  c'est  le  terrain  sur 
lequel  il  a  poussé,  ce  sont  les  liens  de  parenté,  les  relations 
de  famille  qu'il  affecte  avec  d'autres  états  morbides. 

L'anamnèse  pourra  rendre,  à  ce  point  de  vue,  de  très 
grands  services,  et  les  renseignements  qu'elle  donnera  seront 
complétés  par  l'étude  de  l'enfant,  de  ses  attributs  physiques, 
de  son  tempérament,  de  ses  appétits,  etc.  Enfin  l'analyse 
détaillée  des  urines  servira  d'appoint  au  diagnostic  clinique. 

Proivostic.  —  Le  pronostic  n'est  pas  grave  dans  le  présent, 
mais  il  comporte  des  réserves  pour  l'avenir.  Les  uricémiques 
sont  marqués  d'une  tare  constitutionnelle  qui  appelle  la 
sollicitude  de  l'hygiéniste  et  du  médecin. 

Leur  avenir  sera  bon,  médiocre  ou  mauvais  suivant  les 
soins  dont  ils  auront  été  entourés,  suivant  la  vie  qu'ils  au- 
ront menée.  11  dépend  d'eux  et  de  leur  entourage,  que  la 
diathèse  aille  en  s'atténuant  ou  en  s'aggravant,  qu'elle  reste 
stationnaire  ou  suive  une  marche  ascendante,  qu'elle  de- 
vienne de  plus  en  plus  fruste  avec  les  années,  ou  au  con- 
traire qu'elle  se  renforce  et  engendre  des  manifestations  de 
plus  en  plus  sévères. 

Traitement. — Avant  d'aborder  le  traitement,  disons  un  mot 
de  la  prophylaxie.  On  est  en  présence  d'enfants  sur  lesquels 
pèse  un  héritage  fâcheux.  11  ne  faut  pas  attendre  qu'ils  aient 
présenté  des  accidents  pour  les  soumettre  à  une  hygiène 
convenable. 

L'alimentation  d'abord  sera  très  surveillée.  Après  un  allai- 
tement naturel  prolongé  ou  un  allaitement  artificiel  bien 
réglé,  on  se  gardera  de  commencer  trop  tôt  l'alimentation 
carnée.  Môme  si  l'enfant,  sevré  depuis  longtemps,  témoigne 
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d'un  goût  marqué  pour  les  viandes  de  boucherie,  le  gibier, 
les  mets  épicés,  on  lui  refusera  ces  aliments  qui  fecvorisent 
la  production  de  Tacide  urique  en  excès  et  des  toxines.  La 
viande  doit  être  tardivement  et  parcimonieusement  concédée 
aux  uricémiques  héréditaires.  On  recommandera  la  sobriété 
et  on  réglera  strictement  les  repas  pour  éviter  la  suralimen- 
tation. Repas  réguliers,  à  heure  fixe,  et  en  petit  nombre  (trois 
ou  quatre  par  vingt-quatre  heures)  ;  mets  choisis  et  de  facile 
digestion,  régime  végétarien  mitigé  :  viandes  blanches,  pois- 
sons, œufs,  laitages,  légumes  farineux,  pâtes,  macaroni,  fruits 
cuits,  etc.  On  pourra  donner  des  légumes  verts  bien  cuits, 
des  salades  cuites,  en  interdisant  Toseille  et  les  tomates.  Pas  de 
charcuterie  ni  viandes  faisandées.  Pas  de  vin  pur  ni  liquides 
alcooliques,  usage  très  modéré  du  thé  ou  du  café,  boissons 
aqueuses  ou  lait. 

Les  fonctions  intestinales  seront  surveillées  de  très  près. 
On  combattra  la  constipation  par  des  remèdes,  on  cherchera 
à  la  prévenir  par  le  régime  des  légumes  verts  et  des  fruits 
cuits.  Le  pain  de  Graham  (pain  complet)  convient  spéciale- 
ment en  pareil  cas.  On  fera  fonctionner  la  peau  à  Taide  des 
bains,  des  ablutions  froides,  du  tub,  du  drap  mouillé,  des 
frictions  sèches  ou  alcooliques. 

On  ne  négligera  pas  les  exercices  physiques,  on  évitera  la 
claustration  prolongée,  la  sédentarité,  le  surmenage  cérébral; 
on  prescrira  la  vie  au  grand  air,  le  séjour  à  la  campagne. 

Quand  la  maladie  se  sera  déclarée,  se  sera  manifestée  sous 
lune  ou  l'autre  des  formes  cliniques  étudiées  plus  haut,  on 
ne  manquera  pas  d'insister  sur  Thygiène  physique  que  je 
viens  d'exposer,  tout  en  agissant  par  quelques  remèdes 
appropriés.  Les  alcalins  sont  à  essayer  avant  tout:  bicarbonate 
de  soude  ou  de  potasse,  citrate  de  potasse,  magnésie  calcinée, 
carbonate  ou  benzoate  de  lithine. 

L'association  de  la  noix  vomique  aux  alcalins  est  très 
recommandable  ;  je  prescris  au  maximum  un  centigramme  de 
poudre  de  noix  vomique  par  jour  et  par  année  d'âge.  Ce 
médicament  a  une  action  très  efficace  sur  l'atonie  gastro- 
intestinale. Voici  la  formule  dont  on  peut  se  servir  : 

Bicarbonate  de  f  oude |  ^  û^r  20 

Magnésie  calcinée )  **  ^  * 

Poudre  de  noix  Tomique 08' ,01 

Pour  un  paquet;  en  prendre  deux  ou  trois  semblables  avant 
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le  repas,  dans  une  cuillerée  de  lait  ou  d*eau  sucrée.  Suspendre 
après  huit  ou  dix  jours  d'usage.  On  peut  remplacer,  dans  cette 
formule,  le  bicarbonate  de  soude  par  le  bicarbonate  de 
potasse  ou  par  le  citrate  de  potasse. 

Quand  on  donne  la  lithinc,  on  ne  dépasse  pas  10,  15, 
20  centigrammes  par  jour. 

Le  traitement  hydrominéral  a  une  très  grande  importance. 
Voici  les  principales  sources  françaises  qu'on  peut  conseiller 
suivant  les  diverses  localisations  de  la  diathèse. 

Aux  douleurs,  craquements  articulaires,  névralgies  uricé- 
miques  conviennent  les  eaux  chlorurées  sodiques  chaudes 
de  Bourbonne,  Bourbon-FArchambault,  Bourbon-Lancy,  sans 
parler  des  boues  de  Dax,  Saint- Amand,  Préchacq. 

Plombières  revendique  les  entérites,  les  flux  intestinaux, 
les  douleurs  abdominales  rhumatoïdes  ;  Châtel-Guyon  s'adresse 
surtout  aux  enfants  constipés,  ayant  des  selles  muco-mem- 
braneuses,  du  sable  intestinal,  etc. 

L'albuminurie  des  uricémiques  est  très  favorablement  trai- 
tée à  Saint-Nectaire. 

La  gravelle  rénale  relève  de  Contrexé ville,  Vitlel,  Mar- 
tigny,  Capvern,  Évian. 

L'anémie  uricémique  peut  être  soignée  à  Royat,  La  Bour- 
boule.  Sain t-Ger vais. 

Les  enfants  lymphatiques,  affaiblis,  à  nutrition  languis- 
sante, seront  soumis  aux  chlorurées  sodiques  fortes  (Salies- 
de-Béarn,  Briscous,  La  Mouillère,  Salins,  etc.). 

Les  dyspeptiques  iront  à  Vichy  ou  à  Pougues. 

Les  uricémiques  excitables,  neurasthéniques,  seront  en- 
voyés à  Bagnères-de-Bigorre,  Divonne. 

Les  dermatoses  uricémiques  pourront  être  traitées  à  La 
Bourboule,  Uriage,  Luchon. 

Les  paroxysmes  aigus,  les  vomissements  périodiques 
notamment,  seront  traités  par  la  diète  absolue,  la  diète 
hydrique.  Si  l'estomac  ne  tolère  rien,  on  soutiendra  l'enfant 
par  les  lavements  nutritifs  et  les  injections  de  sérum  arti- 
ficiel. Les  crises  de  céphalalgie  commandent  le  repos  absolu, 
l'interruption  des  études,  sans  préjudice  du  traitement  géné- 
ral indiqué  plus  haut. 

Au  demeurant,  c'est  sur  l'hygiène  qu'il  faut  surtout 
compter  pour  redresser  dans  la  mesure  du  possible  le  vice  de 
nutrition  qu  est  l'uricémie  :  hygiène  de  la  digestion,  de  la 
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peau,  des  muscles,  du  poumon,  du  cerveau.  Des  aliments 
bien  choisis,  en  quantité  convenable,  des  repas  réguliers 
pris  avec  sobriété,  des  boissons  aqueuses;  —  des  bains,  des 
pratiques  hydrothérapiques  variées,  voire  le  massage  général 
et  la  gymnastique  suédoise;  — des  exercices  physiques  et  jeux 
au  grand  air  ;  —  pas  de  surmenage  cérébral.  Voilà  Thygiène 
qui  convient  aux  uricémiques. 

Avec  cela  et  quelques  remèdes  prescrits  opportunément 
et  avec  mesure,  on  obtient  beaucoup  pour  le  redressement 
d'un  organisme  mal  équilibré. 

CONCLUSIONS 

L  uricémie  est  Tarthritisme  en  germe  ;  c'est  l'ensemble  des 
désordres  et  des  symptômes  morbides  déterminés  dans  la 
première  ou  la  seconde  enfance  par  la  diathèse  urique. 

Parmi  ces  symptômes,  les  plus  saillants  sont  :  la  cépha- 
lalgie périodique  et  le  vomissement  cyclique  étudiés  par 
Rachford  et  Whitney. 

Ces  paroxysmes  douloureux,  pénibles,  inquiétants  parfois", 
semblent  révéler  une  auto-intoxication  ;  et,  dans  cette  intoxi- 
cation, Tacide  urique  ou  les  corps  qui  s'en  rapprochent 
joueraient  le  principal  rôle.  Quoi  qu'il  en  soit,  l'hérédité 
arthritique  s'accuse  dans  la  plupart  des  observations.  A  cette 
tare  héréditaire  peuvent  s'ajouter  des  acquisitions  person- 
nelles. L'hygiène  alimentaire  joue  un  grand  rôle  dans 
Turicémie  acquise  (abus  de  la  viande,  suralimentation). 

En  général,  les  accidents  ne  se  montrent  pas  avant  la 
seconde  enfance,  et  sont  plus  fréquents  chez  les  garçons  que 
chez  les  filles,  dans  les  classes  riches  et  intellectuelles  que 
dans  la  classe  pauvre.  Les  symptômes  peuvent  affecter  la 
plupart  des  systèmes  organiques  : 

1°  Système  nerveux:  céphalalgie  paroxystique,  ostéalgies 
et  arthralgies,  éclampsie,  excitation  cérébrale,  insomnie, 
terreurs  nocturnes,  neurasthénie,  pseudo-méningite. 

2*  Tube  digestif  :  vomissement  périodique  ou  cyclique, 
coliques,  diarrhée  et  constipation,  entérite  muco-membraneuse 
et  sable  intestinal. 

3*  Voies  ur inaires  :  lithiase  rénale  et  vésicule,  albuminurie, 
glycosurie,  hématurie,  dysurie,  spasmes  du  col  vésical, 
incontinence  d'urine,  urétrite. 


2Q  J.  COMBY 

4**  Appareil  respiratoire  :  coryzas  spasmodiques,  épistaxis, 
laryngites,  bronchites  sibilantes,  accès  asthmatiformes. 

5°  Appareil  circulatoire  :  tachycardie  et  arythmie  cardia- 
que, hypertrophie  du  cœur. 

6°  Peau:  sueurs,  prurigo,  lichen,  eczéma  à  répétition. 

7**  Fièvre  uricémique  de  type  intermittent  quotidien. 

Pour  faire  le  diagnostic,  il  faut  remonter  aux  antécédents 
héréditaires  et  personnels,  étudier  le  tempérament  de  Tenfant, 
faire  analyser  ses  urines.  On  trouvera  souvent  un  excès  de 
densité,  d'urée,  d'acide  urique,  etc. 

Le  pronostic  n'est  pas  grave,  mais  on  peut  craindre,  pour 
plus  tard,  des  manifestations  arthritiques  de  plus  en  plus 
accentuées.  Les  soins  hygiéniques  et  le  traitement  influent 
d'ailleurs  beaucoup  sur  le  pronostic. 

La  prophylaxie,  comme  le  traitement,  repose  sur  une  bonne 
hygiène  alimentaire,  sur  l'usage  tardif  et  discret  des  viandes 
de  boucherie.  Sobriété,  repas  bien  réglés,  régime  surtout 
végétarien,  boissons  aqueuses,  voilà  ce  qui  convient  aux 
uricémiques. 

Assurer  un  bon  fonctionnement  de  la  peau  (frictions,  hydro- 
thérapie, exercices  au  grand  air),  éviter  la  sédentarité  et  le 
surmenage  cérébral,  sont  de  grande  importance. 

Parmi  les  médicaments,  les  meilleurs  sont  les  alcalins 
(bicarbonate  de  soude  ou  de  potasse,  citrate  de  potasse),  les 
amers  (noix  vomique),  les  laxatifs  quand  il  y  a  de  la 
constipation  (magnésie, etc.).  La lithine (carbonate  ou  benzoate) 
peut  être  également  employée. 

Les  eaux  minérales  qui  peuvent  rendre  service  aux  uricé- 
miques sont  très  nombreuses  :  Bourbonne,  Bourbon-rAr- 
chambault,  Bourbon-Lancy  pour  les  uricémiques  arthral- 
giques  ;  Plombières  et  Châtel-Guyon  pour  les  uricémiques 
qui  souffrent  de  l'intestin;  Saint-Nectaire  pour  les  albumi- 
nuriques;  Contrexéville  et  similaires  pour  les  graveleux; 
Poyat,  La  Bourboule  pour  les  anémiques  ;  Salies-de-Béarn  et 
autres  du  même  genre  pour  les  lymphatiques  et  débilités; 
Vichy  pour  les  dyspeptiques;  Divonne  pour  les  nerveux; 
Uriage,  Luchon,  La  Bourboule  pour  les  eczémateux. 

Quant  aux  paroxysmes  aigus  (vomissement  cyclique,  cépha- 
lalgie), il  faut  les  traiter  par  le  repos  absolu,  la  diète  hydrique, 
et,  dans  les  cas  graves,  par  les  injections  de  sérum  artificiel. 
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CONTRIBUTION    A   l'ÉTUDE 
ÙR  LA 

LEUCOCYTOSE  DANS  LA  PNEUMONIE  ET  LA  DIPHTÉRIE 

CLINIQUE   INFANTILE   DE  LAUSANNE 
Par  le  D>'  Paul  HEIM,  de  Budapest 

L'examen  du  sang  continue  à  être  un  des  sujets  d'étude 
de  notre  clinique  infantile.  Chargé  par  M.  le  professeur 
D'  Combe  des  recherches  hématologiqucs  sur  la  pneumonie 
et  la  diphtérie,  j'ai  pu  examiner  19  cas  de  pneumonie 
franche  et  15  cas  de  diphtérie.  C'est  le  résumé  de  ce  long 
travail  qui  paraît  dans  la  Magyar  orvosi  Archivum  —  que 
j'expose  ici  en  quelques  mots  : 

A.  —  Pneumonie. 
1.  —  De  la  leucocytose  dans  la  pneumonie  franche  des  enfants. 

La  pneumonie  est  une  maladie  qui  s'accompagne  presque 
toujours  d'une  réaction  leucocytaire.  En  ftffet,  lors  même  que 
je  n'ai  pas  eu  l'occasion  d'observer  des  cas  sans  leucocytose, 
je  ne  veux  pas  prétendre  qu'ils  n'existent  pas,  mais  je  dois 
les  considérer  comme  rares  et  atypiques  (fig.  1).  La  leuco- 
cytose, c'est-à-dire  l'augmentation  anormale  des  leucocytes, 
existe  dès  le  commencement  de  la  maladie,  mais  son  inten- 
sité est  très  variable,  et  ne  parait  être  en  rapport,  ni  avec  la 
gravité  de  la  maladie,  comme  le  prétendent  Monti  et  Berg- 
griin,  ni  avec  la  température  comme  l'affirme  Bockmann.  Elle 
dépend  uniquement,  dit  Turck  et  nous  nous  rangeons  à  son 
opinion,  d'une  part  de  la  virulence  des  microbes  et  de  leurs 
toxines,  d'autre  part  de  la  réaction  de  l'organisme. 

Cette  opinion  se  laisse,  du  reste,  très  bien  défendre  au  point 
de  vue  théorique.  Comme  nous  l'apprend  Buchner,  le  sérum 
sanguin  contient  déjà  chez  l'homme  bien  portant  des  alexines 
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sécrétées  par  les  globules  blancs.  Lors  d'une  invasion  micro- 
bienne, l'organisme  utilise  premièrement  ces  alexinespour  sr 
défense,  et  en  second  lieu  seulement  les  nouvelles  alexincs 
sécrétées  sous  l'influence  des  microbes  par  les  leucocytes  de 
nouvelle  formation.  Les  leucocytes  ont  en  outre  le  rôle  de 
détruire  les  microbes  tués  et  aussi  les  microbes  vivants.  Il 
résulte  de  tout  cela  que,  si  le  sérum  contient  déjà  beaucoup 
d'alexines,  l'organisme  aura  besoin  de  moins  de  leucocytes 
pour  sa  défense.  D'un  autre  côté,  il  est  important  de  faire 
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remarquerque  si  les  microbes  sont  très  virulents,  l'organisme 
aura  besoin  de  beaucoup  d'alexines,  partant  de  beaucoup  de 
leucocytes  pour  sa  défense. 

Marche  de  la  leucocj/tose.  —  Dans  la  plupart  des  cas,  la  leuco- 
cytose  augmente  lentement  pendant  la  pneumonie  pour 
atteindre  son  maximum  deux  jours  avant,  le  plus  souvent  la 
veille  de  la  crise  ;  à  ce  moment  elle  tombe  rapidement  jusqu'à 
la  normale.  Dans  quelques  cas  seulement  la  Icucocytosc 
tombe  déjà  la  veille  de  la  crise  (fig.  2).  Cette  marche,  normale 
pour  la  pneumonie  franche,  subit  souvent  des  déformations. 
Dans  certains  cas,  on  voit  avant  la  crise,  la  veille  le  plus 
souvent,  le  nombre  des  leucocytes  monter  tout  à  coup  très 
haut,  mais  c'est  loin  d'être  la  règle  comme  le  prétend  Hayera, 
puisque,  sur  nos  19  cas  de  pneumonie,  je  n'ai  eu  que  deux 
fois  l'occasion  d'observer  cette  augmentation  précritique  des 
leucocytes.  En  cas  de  pseudo-crise,  le  nombre  des  leucocytes 
peut  tomber  à  la  normale  pour  remonter  de  nouveau  avec  la 
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fièvre,  mais  il  peut  rester  aussi  en  bas.  En  cas  de  résolution 
Ij-tiquc,  le  nombre  des  leucocytes  tombe  lentement  à  peu  prfes 
parallèlement  à  la  |î&vre. 

EdIîd,  dans  la  pneumonie  migrante,  le  nombre  des  leucocytes 
peut  tomber  après  chaque  crise  pour  remonter  avec  la  fièvre,, 
chaque  fois  que  la  maladie  occupe  un  nouveau  lobe.  Mais  si 
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Jeux  pneumonies  chevauchent  l'une  sur  l'autre,  la  Icucocytose 
ne  fait  qu'ébaucher  la  crise  —  sans  retomber  à  la  normale  — 
et  remonte  aussitôt. 

Valeur  diagnostique  de  la  leucocytose.  —  Elle  est  peu 
importante,  mais  elle  n'est  pas  dépourvue  d'intérêt,  car  elle 
manque  dans  le  pneumonisme  des  affections  intestinales. 

Valeur  pronostique  de  la  leucocytose  pneumonique .  —  Elle 
indique  ou  une  virulence  considérable  des  pneumocoques  ou 
une  forte  réaction  de  l'organisme.  En  second  lieu,  l'augmen- 
tation précritique  peut  permettre  de  prévoir  la  crise  prochaine  ; 
it  est  vrai  cependant  qu'elle  peut  annoncer  une  pseudo- 
crise. 

En  troisième  lieu  enfin,  une  hypoleucocylose  pneumonique 
doit  être  considérée  comme  d'un  pronostic  sérieux  sans 
qu'il  soit  fatal. 
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II.  —  Des  leucocytes  dans  la  pneumonie. 

Quant  aux  différentes  formes  leucocytaires,  j'ai  trouvé 
dans  tous  les  cas  une  augmentation  très  considérable  des 
polynucléaires  neutrophiles  et  une  diminution  des  lympho- 
cytes. La  leucocytose  dans  la  pneumonie  est  donc  causée 
par  Taugmentation  des  neutrophiles  polynucléaires.  Cette 
augmentation  a  comme  conséquence  la  diminution  des  lympho- 
cytes qui  n'est  que  relative  et  non  pas  une  diminution  véri- 
table, réelle,  comme  Fadmet  Turck.  En  effet,  le  nombre  des 
lymphocytes  était,  pendant  la  pneumonie,  de  16  à  20  p.  100  ;  si 
cela  avait  été  une  véritable  diminution,  le  chiffre  aurait  dû  être 
beaucoup  plus  petit.  Naturellement,  le  nombre  des  grands 
lymphocytes  était  aussi  diminué,  mais  j'ai  toujours  pu  cons- 
tater leur  présence,  contrairement  à  Jef,  qui  affirme  leur  dispa- 
rition pendant  la  pneumonie. 

Enfin  et  surtout  les  cellules  éosinophiles  disparaissent  com- 
plètement pendant  tout  le  cours  de  la  pneumonie.  Je  n  ai  pu 
constater  leur  présence  que  dans  un  seul  cas,  où  il  y  avait  à 
côté  de  la  pneumonie  aussi  une  néphrite,  maladie  qui 
augmente  le  nombre  des  éosinophiles. 

Avec  la  crise  tout  ce  tableau  change.  Les  polynucléaires 
neutrophiles  diminuent, etnaturellementyCorameconséquence, 
les  lymphocytes  paraissent  augmenter.  En  cas  de  crise,  cela 
arrive  tout  à  coup  ;  en  cas  de  lyse,  peu  à  peu.  Les  éosinophiles 
enfin  apparaissent  de  nouveau  dans  le  sang,  et  cela  déjà  quel- 
quefois un  jour  avant  la  crise.  En  cas  de  pseudo-crise  je  n  ai 
pas  pu  trouver  d'éosinophiles,  excepté  dans  les  cas  où  il  n  y  a 
qu'un  seul  jour  entre  la  crise  et  la  pseudo-crise  ;  dans  ce  cas, 
en  effet,  on  peut  avoir  l'apparition,  dans  le  sang,  des  cellules 
éosinophiliques. 

Au  début  de  la  convalescence  il  y  a  très  peu  d'éosinophiles 
dans  le  sang,  mais  déjà  le  lendemain  leur  nombre  remonte  à 
2  p.  100.  Dans  d'autres  cas  cela  n'arrive  que  quelques  jours 
après  le  début  de  la  convalescence;  enfin,  quelquefois  le 
nombre  des  éosinophiles  augmente  tellement  que  l'on  peut 
parler  d'une  éosinophilie  postcritique,  mais  ces  cas  sont  rela- 
tivement rares.  Dans  la  pneumonie  migrante  (fig.  3),  les  éosi- 
nophiles apparaissent  avec  la  première  crise  et  leur  nombre 
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augmente  si  considérablement  que  j'ai  eu  l'occasion  d'en 
compter  46,2  p.  100,  le  plus  haut  chiffre  constaté  pendant  la 
pneumonie. 


Valeur  diagnostique  des  éosinophiies.  —  Comme  nous  pou- 
vons le  voir,  les  éosinophiies  ont  une  certaine  valeur  diagnos- 
tique. Leur  absence  pendant  la  pneumonie  est  un  signe  de 
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diagnostic  difTcrentiel  entre  la  pneumonie  franche  et  la  broncher- 
pneumonie. 

En  deuxième  lieu,  Téosinophilie  peut  servir  au  diagnostic 
différentiel  de  la  pneumonie  migrante,  en  ce  sens  que  dans  la 
pneumonie  prolongée  on  ne  trouve  pas  d'éosinophiles,  tandis 
qu'on  en  trouve  dans  la  migrante,  ce  qui  invite  à  rechercher 
le  foyer  nouveau. 

En  troisième  lieu,  Téosinophilie  peut  servir  au  diagnostic 
différentiel  entre  la  pneumonie  caséeuse  et  la  pneumonie 
franche.  Dans  la  pneumonie  caséeuse  Téosinophilie  est  abon- 
dante, elle  est  nulle  dans  la  franche.  Cette  différence  ne  fait 
que  s'accroître  avec  les  infections  secondaires. 

En  quatrième  lieu,  Téosinophilie  peut  servir  au  diagnostic 
entre  la  méningite  tuberculeuse  et  la  pneumonie  franche  avec 
méningisme.  Dans  la  tuberculose  généralisée,  dans  la  tuber- 
culose miliaire,  nous  ne  trouvons  pas  d'éosinophiles,  comme 
nous  le  savons  d  après  les  recherches  de  Goluboff  ;  dans  la  mé- 
ningite tuberculeuse,  par  contre,  on  en  trouve  presque  toujours  ; 
l'absence  d'éosinophiles  parle  pour  la  pneumonie  franche  avec 
méningisme. 

Enfin,  en  cinquième  lieu,  Téosinophilie  peut  servir  au  dia- 
gnostic de  la  spléno-pneumonie  avec  la  pleurésie.  Dans  la 
spléno-pneumonie  on  ne  trouve  pas  d'éosinophiles,  tandis 
qu'on  en  trouve  dans  la  pleurésie. 


B.  —  Diphtérie. 
I .  —  De  la  leucocytose  dans  la  diphtérie. 

La  diphtérie  est  une  maladie  infectieuse  accompagnée 
d'une  réaction  leucocytaire.  La  leucocytose  existe  dès  le  com- 
mencement de  la  maladie,  et  son  intensité  n'est  en  rapport  ni 
avec  la  gravité  de  la  maladie,  ni  avec  la  température,  mais 
elle  dépend  ici  aussi,  comme  dans  la  pneumonie,  d'une  part 
de  la  virulence  des  microbes,  d'autre  part  de  la  réaction  de 
l'organisme.  Le  nombre  des  leucocytes  est  très  variable  et  peut 
dépasser  le  chiffre  de  17  000  qu'a  indiqué  Gilbert  comme  le  plus 
haut  chiffre  qu'on  puisse  trouver  dans  la  diphtérie,  puisque 
j'ai  pu  compter  dans  un  de  mes  cas  28080  globules  blancs. 

Dans  quelques  cas  rares  la  leucocytose  peut  aussi  manquer, 
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sans  qu'on   puisse   pourtant  tirer  de  ce  fait  un  pronostic 
fâcheux. 

Marche  de  la  leucocytose  (fig.  4).  —  Dans  la  plupart  des  cas, 
la  leucocytose  augmente  rapidement  et  atteint  son  maximum 
au  moment  où  la  diphtérie  atteint  son  apogée  ;  de  là  elle  diminue 
lentement,  pour  atteindre  avec  la  chute  des  membranes  le 
chiffre  normal.  Dans  des  cas  de  complications,  la  leucocytose 
persiste  après  la  guérison  de  la  diphtérie.  Le  sérum  anti- 
diphtérique a  un  pouvoir  diminuant  sur  la  leucocytose.  Cette 
diminution   des  globules  blancs  est   assez  considérable  (de 
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Fig.  4.  —  Diphtérie  Lôffler  pur  (3  injections  de  10  cenUiuëtreB  cubes  de  sérum). 


4000  à  8000),  mais  elle  est  passagère  :  après  vingt-quatre 
heures  les  leucocytes  augmentent  de  nouveau,  mais  sans 
arriver  à  la  hauteur  observée  avant  Tinjection.  L'exanthème 
du  sérum  augmente  aussi  le  nombre  des  leucocytes. 

Valeur  diagnostique  de  la  leucocytose.  —  Elle  est  peu  im- 
portante. Le  diagnostic  différentiel  de  la  diphtérie  pure  et  de 
la  streptodiphtérie  n'est  pas  possible  à  l'aide  de  la  leucocytose. 
La  persistance  de  la  leucocytose  après  la  chute  des  mem- 
branes indique  une  complication  quelconque. 

Valeur  pronostique  delà  leucocytose,  —  Elle  indique  ou  une 
virulence  considérable  des  microbes,  ou  une  forte  réaction  de 
l'organisme.  En  outre,  la  leucocytose  est  un  signe  objectif, 
pour  Faction  du  sérum,  parce  que,  dans  les  cas  où  la  quantité 
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injectée  du  sérum  n'est  pas  suflisante,  on  ne  voit  pas  la  dimi- 
nution caractéristique  du  nombre  des  leucocytes. 


II.  — Des  leucocytes  dans  la  diphtérie. 

Quant  aux  différentes  formes  leucocytaires,  j'ai  trouvé  dans 
tous  les  cas  une  augmentation  des  polynucléaires  neutrophiles, 
qui  a  comme  conséquence  la  tliminution  relative  des  lympho- 
cytes.  Les  cellules  éosinophitcs  sont  diminuées  pendant  lu 


Fig.  s.  —  Diphtérie  L^ffler  et  Streptocoques  (3  injectiong  de  30  centimètres 

cubes  de  séruiii). 

diphtérie,  et  dans  la  diphtérie  pure,  causée  par  le  bacille  de 
Lofller  seul,  cette  diminution  est  très  remarquable.  Dans 
quelques  cas,  tout  au  commencement  de  la  maladie,  je  n'ai 
pas  pu  trouver  une  seule  cellule  éosinophile.  Dans  la  strepto- 
dîphtérie  on  en  trouve  toujours  (fig.  5). 

L'injection  de  sérum  antidiphtérique  peut  encore  augmenter 
le  nombre  des  polynucléaires  neutrophiles,  mais  elle  peut 
aussi  le  diminuer.  Dans  tous  les  cas  graves  le  nombre  des 
polynucléaires  neutrophiles  devient  ou  reste  bas,  au-dessous 
de  60  à  50  p.  100.  Mais  ces  cas  guérissent  très  souvent  quand 
même,  et  je  ne  peux  pas  admettre  la  conclusion  de  Bcssedra, 
que  si  un  enfant  de  trois  ans  présente  moins  de  50  p.  100  de 
polynucléaires  neutrophiles  le  lendemain  ou  le  surlendemain 
de  l'injection,  il  peut  être  regardé  comme  perdu,  même  si 
l'état  général  ou  le  pouls  semble  être  bon.  Au  cours  de  la 
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guérison  les  neutrophiles  diminuent  peu  à  peu,  par  contre  les 
lymphocytes  augmentent.  Les  éosinophiles  augmentent  aussi 
et,  après  la  chute  des  membranes,  ils  atteignent  un  chiffre 
assez  haut  (7  à  13  p.  100).  Cette  éosinophilie  post-diphtérique 
est  beaucoup  plus  remarquable  dans  la  streptodiphtérie  que 
dans  la  diphtérie  pure.  Elle  est  très  tenace  et  persiste  long- 
temps aussi  dans  la  convalescence.  Les  complications,  et  entre 
autres  surtout  la  broncho-pneumonie  et  les  néphrites,  changent 
de  nouveau  la  proportion  des  différentes  formes  leucocytaires, 
elles  augmentent  le  nombre  des  polynucléaires  neutrophiles 
et  des  éosinophiles. 

Valeur  diagnostique  des  différentes  formes  leucocytaires,  — 
La  disparition  complète  ou  la  diminution  très  considérable  des 
cellules  éosinophiliques  parle  en  faveur  de  la  diphtérie  pure 
sans  association  du  streptocoque.  Si  la  diminution  des  poly- 
nucléaires neutrophiles  ne  se  produit  pas  après  la  chute  des 
membranes,  nous  devons  chercher  une  complication  quel- 
conque. 

Valeur  pronostique  des  différentes  former  leucocytaires.  — 
Ce  sont  les  polynucléaires  neutrophiles  qui  ont  une  certaine 
valeur  pronostique  ;  si,  le  lendemain  de  Tinjectiondu  sérum, 
les  polynucléaires  neutrophiles  restent  au-dessous  de  50  p.  100, 
le  pronostic  est  sérieux,  sans  qu'il  soit  fatal. 

Je  veux  encore  une  fois  remercier  M.  le  professeur  Combe 
qui  a  bien  voulu  me  charger  de  ce  travail,  et  me  donner  par 
ses  conseils  la  possibilité  de  le  mener  à  bonne  fin. 


m 


CONTRIBUTION   AUX   SUPPURATIONS  DE   LA    PLÈVRE 

CHEZ  L'ENFANT 
Par  MM.  les  D»  BÉZT  et  BAUBT 

De  la  Faculté  de  médecine  de  Touloiue. 

11  a  été  publié,  dans  ces  derniers  temps,  de  très  nombreux 
travaux  sur  les  accidents  pleuraux  chez  Tenfant.  Presque  tous 
tendent  surtout  à  démontrer  les  difficultés  du  diagnostic,  don- 
nant lieu  souvent  à  des  erreurs,  et  Tutilité  du  traitement  chi- 
rurgical. 

Nous  n'avons  aucunement  Tintention  de  reprendre  cette 
grosse  question,  renvoyant  ceux  qui  voudraient  de  plus  amples 
détails  au  chapitre  «  Pleurésie  »  écrit  par  M.  Netter  dans  le  qua- 
trième volume  du  Traité  des  maladies  de  C enfance^  à  une  revue 
générale  sur  la  pleurésie  interlobaire  chez  Tenfant,  parue  dans 
les  Archives  de  médecine  dts  enfants  en  mars  1900,  à  un 
article  sur  la  même  question  traitée  au  point  de  vue  surtout 
thérapeutique,  publiée  dans  le  même  journal,  en  décembre  1 899 , 
par  M.  Baltus,  à  un  travail  sur  sept  cas  d'empyèmc  de  néces- 
sité chez  l'enfant,  publié  par  MM.  Audion  et  Bourgeois  dans 
la  Revue  des  maladies  de  l'enfance  en  septembre  1899,  enfin 
à  toute  une  série  d'articles  parus  dans  les  journaux  de  méde- 
cine générale  et  de  maladies  de  Tenfance  publiés  depuis  peu 
de  temps.  Cette  simple  contribution  n'a  d'autre  but  que  d'ap- 
porter trois  observations  de  notre  pratique  personnelle,  et  de 
les  faire  suivre  de  quelques  remarques. 

OBS  l.  —  Pleurésie  gauche  à  pneumocoque  \  deux  ponctions.  Empyème  de 
nécessité.  Ouverture.  Drainage.  Guérison. 

Henri  F...  est  ûgé  de  quatre  ans  quand  nous  le  voyons  en  avril  1897. 
Nous  avons  à  l'examiner  parce  qu'il  est  porteur  d'un  impétigo,  en  même 
temps  que  deux  autres  enfants  de  sa  famille,  et  qu'il  présente,  au  cours  de 
cette  affection,  un  œdème  généralisé.  Los  urines  sont  alhumineuses. 
L'enfant  est  mis  au  régime  lacté  pendant  un  mois  ;  le  20  mai,  il  allait  très 
bien,  quoique  ayant  eu  entre  temps  une  pneumonie. 

Le  28  mai  nous  sommes  appelés  d'urgence  auprès  de  l'enfant  parce 
qu'il  présente  une  dyspnée  intense.  L'examen  fait  immédiatement  cens- 
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tater  un  œdème  assez  marqué  de  la  paroi  thoracique,  et  très  intense  du 
bas  gauche,  et  tous  les  signes  d'un  vaste  épanchement  de  la  plèvre  gauche 
avec  refoulement  de  la  pointe  du  cœur.  M.  le  professeur  Gaubet,  qui 
veut  bien  examiner  le  malade  avec  nous,  pratique  une  ponction  aspira- 
Irice  d*urgence,  et  retire  environ  2  litres  de  pus  que  ses  caractères  phy- 
siques et  l'examen  bactériologique,  pratiqué  par  M.  Daunic,  chef  des  tra- 
vaux d'anatomie  pathologique,  révèlent  être  du  pus  à  pneumocoque. 

Huit  jours  après,  empyème  de  nécessité  ;  nouvelle  ponction  aspiratrice 
qui  donne  un  litre  de  pus  analogue  à  celui  de  la  première,  mais  la  col- 
lection sous-€Utanée  ne  se  vide  pas. 

On  procède  alors  à  l'ouverture  de  la  cavité  qui  est  lavée  et  drainée. 
L'orifice  est  fermé  au  bout  de  sept  ou  huit  jours.  Depuis  lors,  Tenfant,  qui 
a  aujourd'hui  sept  ans,  se  porte  très  bien. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  ralbuminurie  impétigineuse  qui 
a  été  signalée,  ni  sur  les  dangers  possibles  de  l'impétigo, 
affection  que  les  parents  sont  toujours  portés  à  considérer 
comme  une  évacuation  aussi  salutaire  que  respectable.  Nous 
insisterons  seulement  sur  les  points  qui  confirment  les  faits 
déjà  énoncés  :  marche  latente  et  avantages  du  traitement 
chirurgical. 

OBS,ïl.  —  Pleurésie  purulente  post-lyphoidique  (?)  Pleuroiomie.  Guémon, 

Joseph  N...,  neuf  ans,  habitant  la  campagne.  Père  et  mère  bien  portants. 
Ils  n'ont  eu  que  cet  enfant,  qui  a  été  mai  nourri  et  n'a  jamais  été  solide. 
Il  est  petit,  maigre,  nerveux,  intelligent.  II  n'a  eu  aucune  maladie  grave. 

Le  8aoùti898,  il  va  boire,  dans  une  rigole  d'arrosage,  de  l'eau  croupis- 
sante et  trouble,  qui  s'échappe  au  moment  où  l'on  ouvre  la  vanne.  Il 
trouve  cette  eau  mauvaise.  Le  soir  même,  à  neuf  heures,  il  s'éveille,  se 
plaint  de  coliques  et  de  douleurs  de  tète;  fièvre,  agitation.  Il  aurait  eu,  à 
ce  moment,  des  vomissements  et  de  la  diarrhée,  et  serait  resté  sérieuse- 
ment malade  pendant  environ  quinze  jours,  avec  les  allures  d'une  fièvre 
typhoïde  (épistaxis,  taches  rosées,  prostration,  délire,  convulsions). 

11  y  a  eu  aussi  de  la  toux,  mais  on  ne  peut  nous  renseigner  sur  les 
résultats  de  l'examen  stéthoscopique  pratiqué  à  ce  moment. 

Dans  les  premiers  jours  de  septembre,  l'enfant,  encore  faible,  mais  con- 
valescent et  apyrétique,  se  plaint  de  nouveau  de  courbature,  céphalalgie  ; 
puis  surviennent  du  frisson,  de  la  lièvre,  et  un  point  de  coté.  Le 
D' Jourda  (de  Muret)  qui  voit  l'enfant  à  ce  moment,  assiste  au  dévelop- 
pement rapide  d'une  pleuro-pneumonie.  Bientôt,  si^jncs  d'un  épanche- 
ment qui  ne  tarde  pas  à  remplir  la  cavité  gauche  de  la  plèvre,  refoulant 
le  cœur  à  droite,  et  provoquant  une  violente  dyspnée. 

Le  28  septembre,  l'enfant  est  amaigri,  présente  des  sueurs,  des  yeux 
brillants,  le  faciès  septicémique  ;  la  langue  est  un  peu  sèche,  le  pouls 
petit  et  fréquent,  la  peau  chaude  (39<»,4),  la  respiration  rapide.  Le  côté 
droit  du  thorax  se  dilate  beaucoup  plus  largement  que  le  gauche.  Pas  de 
déformation,  thoracique  ou  vertébrale.  Toux  fréquente  et  pénible.  Vibra- 
tions thoraciques  à  peu  près  nulles  à  gauche,  très  nettes  à  droite.  Sub- 
matilé  à  peu  près  uniforme  dans  tout  le  côté  gauche,  à  la  région  postéro- 
latérale.  Matité  et  résistance  très  marquées  sous  la  pointe  de  l'omoplate. 
Le  cœur  est  légèrement  refoulé  à  droite. 

Désinfection  soigneuse  de  la  peau  ;  ponction  aspiratrice  à  la  seringue 
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de  Roux  en  pleine  région  suspecte  ;  pas  de  pus,  non  plus  à  une  seconde 
ponction.  La  troisième  ayant  amené  du  pus,  la  seringue  est  retirée  et  la 
canule  laissée  en  place  pour  guider  le  bistouri.  (La  région  avait  été  ânes- 
ihésiée  à  la  cocaïne.)  Dans  le  septième  espace  intercostal,  au-dessous  de 
la  pointe  de  Tomoplate,  est  pratiquée  une  ouverture  de  5  centimètres 
environ,  dont  le  milieu  répond  au  siège  de  Taiguille  enfoncée.  11  s*écoule 
environ  120  centimètres  cubes  de  pus  jaune  crémeux,  bien  lié,  d*assezmau^ 
vaise  odeur.  11  est  recueilli  dans  un  flacon  lavé  à  Talcool  et  à  Teau  bouillie] 

Le  petit  doigt  pénètre  assez  difficilement  dans  l'espace  intercostal  et' 
permet  de  reconnaître  que  la  cavité  est  limitée  par  des  parois  lisses  et 
régulières;  elle  parait  étalée  en  profondeur  et  s'engage  dans  Tespace 
interlobaire.  Cette  cavité  est  lavée  à  Teau  bouillie,  puis  au  sublimé  à 
0,50  c.p.  1000,  puis  de  nouveau  à  Teau  bouillie.  Drainage.  Pansement. 

L'examen  bactériologique  du  pus,  fait  par  le  D^  Rispal,  chef  du  labora- 
toire des  cliniques,  montre  une  association  de  streptocoques  et  de  coli- 
bacilles. 

La  température  baisse  dès  le  lendemain  (de  39*»  à  38"),  Tétat  général 
s'améliore  ;  mais  peu  après,  Tétat  reste  stationnaire  à  mi-chemin  de  la 
guérison. 

Le  13  octobre  Tamélioration  est  réelle,  mais  légère;  rien  cependant  ne 
révèle  la  présence  du  pus  dans  la  cavité  qui  est  du  reste  à  peu  près  fer- 
mée. Un  peu  de  submatité  persistante  fait  penser  à  un  foyer  enkysté  et 
presque  impossible  à  atteindre. 

Trois  jours  après,  Tétat  s'aggrave,  et  dans  un  effort  de  toux,  Tenfant 
rend  environ  un  demi-verre  de  pus,  à  ce  que  Ton  nous  dit. 

Dès  lors  Tamélioration  se  complète,  et  progresse  très  rapidement  et  en 
novembre  Tenfant  va  très  bien.  * 

Cette  observation  est  intéressante  d'abord  au  point  de  vue 
pathogénique  :  le  début  de  raffection  est  marqué  par  un  état 
typhoïdique,  lequel  semble  avoir  brusquement  débuté  après 
l'ingestion  d'une  eau  malsaine.  Pendant  que  les  rigoles  sont 
à  sec,  le  bétail  va  y  paître  et  y  dépose  ses  excréments.  N'y 
a-t-ilpas  une  relation  entre  ce  fait  et  la  présence  du  coli-bacille 
dans  le  pus  de  la  plèvre  ? 

En  second  lieu,  la  présence  du  deuxième  abcès  aurait  pu 
faire  croire  un  moment  à  l'inutilité  du  traitement  chirurgical 
et  induire  en  erreur  la  famille  et  le  praticien. 

Enfin,  cet  enfant  nous  a  présenté  ce  que  M.  Baltus  a  si  bien 
appelé  la  vomique  libératrice,  événement  des  plus  heureux, 
qui  n'est  pas  absolument  rare  et  dont  on  va  voir  un  cas  encore 
plus  important  dans  l'observation  suivante. 

OBS.  m,  —  Pleurésie  putride  droite.  Diagnostic  longtemps  douteux.  Vomi-- 
que.  Longue  convalescence.  Guéiûson. 

Georges  C...,  trente  mois.  Cet  enfant  est  le  fils  d'un  de  nos  confrères  et 
amis  que  nous  remercions  d'avoir  bien  voulu  prendre  cette  observation 
et  nous  autoriser  à  la  publier.  On  va  voir  de  quelle  importance  ont  été 
les  soins  paternels  dans  la  guérison  de  cette  maladie  aussi  longue  quia- 
sidieuse. 
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Du  côté  paternel,  tendance  à  acquérir  la  fièvre  typhoïde  et  à  des  crises 
de  gastro-entérite;  du  côté  maternel  plusieurs  cas  de  coliques  hépatiques. 

Enfant  nourri  au  sein  par  une  nourrice  mercenaire,  constipée.  Ictère 
pendant  le  premier  mois.  Tendance  à  la  constipation  quelquefois  avec 
tel ntesubictérique  des  lèvres.  Après  le  sevrage,  la  constipation  s*accentue; 
on  a  toujours  lutté  contre  elle. 

L*élé  dernier,  Tenfant  étant  en  pleine  campagne,  avait  été  déconstipé  par 
les  raisins  et  se  portait  très  bien  en  septembre,  mais  il  trompait  souvent 
la  surveillance,  et  mangeait  des  fruits  souvent  gâtés,  et  buvait  dans  des 
rigoles  d'arrosage,  de  Teau  chargée  de  matières  organiques. 

M'est  en  octobre  4899,  où  il  est  souvent  surpris  dans  ces  conditions, 
qu'il  est  atteint  d'une  diarrhée  glaireuse  à  huit  et  dix  selles  par  jour,  et 
que  1  on  peut  admettre  le  début  de  la  maladie.  La  diarrhée  est  traitée  par 
lantisepsie  intestinale,  s  arrête  pendant  huit  jours,  et  voici  alors  ce  qui 
se  produit  chaque  jour  pendant  vingt  jours  du  7  au  30  octobre  :  matinée 
bonne,  apy relique.  A  midi  légère  poussée  fébrile  (38*»)  ;  Tenfant  cesse  ses 
jeux  et  réclame  son  lit;  de  trois  à  cinq  heures  39<»,  puis  crises  profuses  de 
sueurs  ;  à  sept  heures  la  gaieté  revient,  la  fièvre  cesse,  Tenfant  demande  à  se 
lever.  La  langue  reste  blanche  tout  le  temps,  la  constipation  est  opiniâtre. 
Un  peu  de  toux  au  début,  quelques  râles  disséminés,  mais  éphémères. 
Régime  lacté,  œufs,  entéroclyse.  Quinine  sans  aucun  résultat,  antipyrine, 
avec  une  réussite  relative. 

Au  bout  de  trois  semaines  la  fièvre  cesse;  Tenfant  a  beaucoup  maigri. 
La  constipation  et  Télat  de  la  langue  persistent,  malgré  les  modifications 
du  régime  alimentaire,  le  ventre  est  ballonné.  Chaque  quatre  ou  cinq 
jours,  poussée  subfébrile  (38'»,5). 

En  décembre,  à  la  suite  d'une  promenade  par  un  temps  froid,  Tenfant 
tombe  et  a  presque  une  syncope  qui  disparaît  par  la  position  allongée.  Un 
peu  de  fièvre  dans  la  nuit.  L'intestin  ayant  toujours  appelé  l'attention,  on 
agit  toujours  de  ce  côté-là,  tout  en  se  demandant  s'il  ne  s'agit  pas  d'une 
infection  tuberculeuse  latente.  Les  jours  suivants,  mêmes  phénomènes 
avec  lièvre. 

Le  6  décembre,  poussée  de  vésicules  plaies  dans  la  bouche.  Certaines 
forment,  par  leur  réunion,  un  amas  d'aspect  pseudo-membraneux  qui  en 
impose  pour  une  fausse  membrane,  et  on  injecte,  en  prévision,  iO  centi- 
mètres cubes  de  sérum  Roux.  Le  lendemain,  la  culture  donne  du  strepto- 
coque. Ces  vésicules  persistent  deux  mois,  et  sont  constamment  lavées 
avec  des  solutions  antiseptiques. 

Jusqu  au  12  décembre,  fièvre  (de  38°5  à  39°6),  langue  sale,  constipation, 
toux  sans  aucun  signe  stéthoscopique,  amygdales  rouges,  insomnie,  con- 
gestion et  pâleur  successive  de  la  face,  inégalité  pupillaire.  On  se 
demande  si  on  ne  va  pas  se  trouver  en  présence  d'une  fièvre  typhoïde  ou 
dune  méningite  ;  Thypothèse  d'une  tuberculose  est  aussi  envisagée.  Pas 
de  sig.ie  de  Kernig.  Le  séro-diagnostic  est  négatif.  On  fait  de  l'envelop- 
pement au  drap  mouillé. 

Le  13  décembre  apparaît  une  toux  quinteuse  quelquefois  suivie  de 
vomissements.  Deux  ou  trois  jours  après,  l'haleine  devient  fétide. 

Le  17  décembre,  apparaissent  des  signes  importants  :  matité  au  som- 
met du  poumon  droit,  et  souffle  intense  de  la  même  région.  Vibrations 
thoraciques  diminuées  en  ce  point.  En  rapprochant  ces  faits  de  la  toux 
quinteuse,  de  la  fétidité  de  l'haleine,  nous  pensons  à  un  abcès  de  la  plèvre, 
comprimant  le  sommet  du  poumon  droit. 

Dès  le  lendemain  matin  nous  nous  préparons  à  faire  une  ponction 
exploratrice.  U  est  convenu  que  si  elle  permet  de  trouver  la  collection» 
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on  interviendra  immédiatement,  malgré  Taffaissement  du  malade.  Maïs 
au  moment  où  la  ponction  allait  être  pratiquée,  Tenfant  est  pris  d'une 
crise  de  suffocation,  et  rend  un  gros  verre  à  bordeaux  d*un  liquide  puru- 
lent, d'odeur  infecte,  rappelant  celle  qu'avait  l'haleine  les  jours  précé- 
dents. Cette  vomique  vient,  malheureusement  un  peu  trop  tôt,  confirmer 
notre  diagnostic. 

L'examen  bactériologique  du  pus,  pratiqué  par  M.  le  professeur  agrégé 
Rispal,  donne  du  streptocoque,  du  staphylocoque,  du  coli-bacille,  et  sur- 
tout des  espèces  très  allongées  que  Ton  rencontre  ordinairement  dans  les 
pleurésies  putrides. 

Après  les  vomiques,  les  phénomènes  stéthoscopiques  disparaissent,  et 
il  devient  impossible  d'aller  à  la  recherche  du  foyer.  On  continue  l'anti- 
sepsie intestinale,  et  on  désinfecte  les  voies  respiratoires,  soit  avec  des 
fumigations  de  créosote,  soit  en  injectant  par  la  trachée  avec  la  seringue 
de  Bayeux  de  l'huile  avec  de  l'eucalyptus.  La  créosote  est  aussi  donnée 
en  lavement,  à  la  dose  de  30  à  50  gouttes,  et  amène,  deux  fois,  des  acci- 
dents d'intoxication. 

Du  18  décembre  1899  au  3  janvier  1900,  cet  état  persiste  en  s'aggravant. 
La  toux  augmente  et  donne  quelquefois  lieu  à  de  petites  vomiques.  Le 
poumon  droit  fait  entendre  à  l'auscultation  de  gros  râles  humides  un  peu 
partout.  Œdème  généralisé  ;  pas  d'albumine. 

Du  5  au  7  janvier,  cet  état  semble  s'améliorer  un  peu  ;  mais  du  7  au  16, 
la  température  s'élève  de  nouveau.  A  ce  moment,  il  y  avait  une  épidémie 
de  grippe  dans  la  famille.  Injections  sous-cutanées  de,  chlorhydrate  de 
quinine  (0,20  centigr.  pour  1/2  ce.  d'eau).  Cette  médication  ne  donne  pas 
de  résultat,  et  la  fièvre  semble  surtout  céder  aux  lavements  créosotes. 

Le  17,  aggravation  :  oppression,  cyanose,  gargouillements  dans  la  tra- 
chée, pouls  presque  incomptable.  Enveloppement  à  la  moutarde  et  à  la 
térébenthine.  Amélioration.  Le  soir,  fièvre  (39<»,5).  Hémission  après  enve- 
loppement du  thorax.  A  sept  heures  du  soir,  nouvelle  crise  très  grave; 
l'enfant  semble  près  de  mourir.  Injection  de  caféine,  enveloppement  téré- 
benthine. Amélioration. 

Du  19  janvier  au  4  février,  aggravation,  anurie,  la  sonde  fait  sortir  de 
la  vessie  un  peu  d'urine  albumineuse.  Lavements  et  bains  froids.  L'albu- 
minurie disparaît,  mais  il  y  a  de  l'anasarque.  Faiblesse  extrême,  injec- 
tions d'eau  salée  caféinée  pendant  huit  jours.  Vers  le  4  février,  amélio- 
ration qui  dure  jusqu'au  19  malgré  un  amaigrissement  considérable  et 
une  grande  faiblesse. 

Pendant  toute  sa  maladie,  l'enfant  a  été  autant  que  possible  alimenté 
(lait,  œufs,  etc.). 

Le  19  février  l'enfant  est  conduit  à  la  campagne.  Le  voyage,  qui  dure 
deux  heures  en  voiture,  est  parfaitement  supporté.  Le  temps  étant  très 
beau,  Tenfant  est  sorti  tous  les  jours.  Des  lavements  d'huile  créosotée 
sont  donnés. 

Au  bout  de  quinze  jours  l'enfant  engraisse  légèrement.  Cet  état  va 
toujours  en  s'améiiorant,  et  à  l'heure  actuelle  (juillet  1900),  il  est  en  par- 
faite santé.  11  reste  seulement  un  peu  de  matité  et  d'obscurité  respiratoire 
au  sommet  droit. 

Cette  observation  présente  plusieurs  points  intéressants  : 
1*  Son  début  qui,  comme  dans  le  cas  précédent,  est  marqué  par 
des  accidents  intestinaux,  dus  à  Tingestion  d'eau  malsaine. 
Y  a-t-il  relation  de  cause  à  effet  ;  2**  cette  éruption  de  vésicules 
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buccales,  dues  sans  doute  au  pus  qui  sortait  peu  à  peu  des 
bronches  et  inoculait  la  muqueuse  ;  3"  les  énormes  difficultés 
du  diagnostic,  les  symptômes  s'étant  presque  tout  le  temps 
manifestés  sur  Tappareil  digestif  et  n'ayant  pas  appelé  Tatten- 
tion  vers  les  voies  respiratoires  qui  étaient  cependant  soigneu- 
sement explorées  chaque  jour  ;  4"  l'apparition  d'un  souffle  de 
compression  qui  finit  par  mettre  le  diagnostic  sur  sa  véritable 
voie  et  fait  espérer  une  intervention  utile;  5"  l'apparition 
importune  de  la  vomique,  à  Tinstant  môme  où  celte  inter- 
vention allait  être  pratiquée  et  la  rendant  impossible  pour  le 
moment  ;  6**  la  tolérance  de  Tenfant  pour  cet  état  et  la  guérison 
après  une  situation  des  plus  graves.  Cette  guérison  est  due, 
en  grande  partie,  aux  soins  du  père  de  l'enfant  qui,  comme 
nous  l'avons  dit,  est  un  de  nos  confrères  ;  7*  la  fétidité  de 
l'haleine  coïncidant  avec  l'éruption  buccale,  et  qui  avait  fait 
plutôt  penser  à  une  affection  de  la  bouche,  erreur  facile,  sur 
laquelle  nous  insistons  pour  l'éviter  à  d'autres.  Imbu  de  cette 
idée,  nous  avons  failli  commettre  naguère  une  erreur  en  sens 
inverse,  en  présence  d'une  angine  à  bacille  de  Vincent,  l'odeur 
delà  bouche  étant,  comme  chacun  sait,  infecte  dans  ces  cas-là; 
8**  l'espoir  déçu  de  voir  fermer  la  fistule,  ce  qui  aurait  de 
nouveau  enfermé  l'abcès,  et  aurait  permis  au  chirurgien 
d'intervenir  avec  plus  de  facilité. 

Comme  nousravonsdit,en  commençant, nous  n'avonsd'autre 
but  que  d'apporter  trois  faits  intéressants,  et  nous  ne  revien- 
drons pas  sur  les  difficultés  du  diagnostic,  ni  sur  les  avantages 
du  traitement  chirurgical,  ni  sur  la  possibilité  de  la  vomique 
libératrice.  Nos  observations  viennent  simplement  corroborer 
ces  notions  déjà  indiquées  par  d'autres,  et  ajouter  trois  faits 
cliniques  qui  nous  ont  paru  intéressants,  à  l'histoire,  très 
étudiée  de  nos  jours,  des  suppuration^  de  la  plèvre  et  des 
pleurésies  putrides  chez  l'enfant. 
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INTOXICATION  INFANTILE  PAR  UN  ÉMAIL  PLOMBIFÈRE 

Par  MM.  les  D"  GARNIER  et  SIMON 

Professeurs  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Naocy. 


L'observation  suivante  est  un  exemple  d'intoxication  saturnine 
doublement  intéressante  par  son  allure  clinique  et  par  Torigine 
singulière  des  accidents.  Elle  fournit  la  preuve  du  danger  que 
présentent,  dans  certaines  circonstances,  des  objets  en  métal, 
émaillés,  d'usage  courant  dans  la  préparation  des  aliments  et  dont 
le  revêtement  doit  à  la  présence  de  petites  quantités  de  plomb  de 
provoquer  des  empoisonnements  sur  lesquels  l'attention  ne  semble 
pas  avoir  été  appelée  jusqu'ici  d'une  façon  suffisante. 

Il  s'agit  d'un  petit  garçon  de  huit  ans,  habituellement  bien  por- 
tant, qui  fut  pris  sans  cause  déterminée,  au  mois  de  septembre  1809, 
d'une  entérite  rebelle,  contre  laquelle  les  divers  traitements  qui 
furent  tour  à  tour  institués  demeurèrent  d'abord  sans  résultat.  Le 
régime  lacté  lui-même  avait  plutôt  aggravé  la  diarrhée  et  celle-ci 
durait  depuis  près  d'un  mois,  menaçant  d'altérer  sérieusement 
l'état  général  de  l'enfant,  quand  on  se  décida  à  modifier  le  régime 
et  à  nourrir  le  malade  exclusivement  de  purées  de  légumes  secs, 
d'œufs  et  de  viande  cuite  pulpée.  La  diarrhée  cessa  rapidement  et 
au  bout  de  quinze  jours  l'enfant  paraissait  complètement  guéri, 
quand,  le  9  novembre  au  matin,  on  s'aperçut  que  le  teint  avait  pris 
subitement  une  coloration  jaunâtre  ressemblant  à  celle  de  la  jau- 
nisse. Il  nous  fut  facile  cependant  de  constater  qu'il  n'y  avait  pas 
là  d'ictère  véritable,  mais  seulement  un  ictère  hémaphéique  :  les 
téguments  étaient  de  coloration  un  peu  verdâtre,  les  muqueuses 
pâles,  les  conjonctives  un  peu  jaunâtres  ;  les  urines  montraient  une 
mousse  blanche  et  non  verdâtre  comme  dans  l'ictère  vulgaire. 
Enfin,  la  température  était  normale,  le  pouls  n'était  pas  ralenti,  il 
n'y  avait  pas  de  démangeaisons  à  la  peau,  mais  il  existait  une 
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notable  dépression  des  forces  et  on  constatait  à  la  pointe  du  cœur 
un  souffle  doux  manifestement  inorganique. 

L'analyse  chimique  des  urines  dénota  une  urobilinurie  très 
forte,  avec  indicanurie  ;  malgré  ces  signes  d'insuffisance  hépatique, 
l'urée  était  en  proportion  normale,  23  gr,  53  par  vingt-quatre  heures  ; 
la  quantité  d'acide  urique  était  de  75  centigrammes  ;  celle  des 
chlorures  de  5  gr,  88,  celle  de  l'acide  phosphorique  total  de  1  gr.  57. 
Il  n'y  avait  ni  glucose,  ni  albumine. 

En  l'absence  de  tout  symptôme  infectieux,  nous  nous  posâmes 
immédiatement  la  question   d'un   empoisonnement;  mais    notre 
enquête  à  cet  égard  demeura  d'abord  négative,  et  ce  n'est  qu'au 
bout  de  quelques  jours  que  l'on  songea  au  pulpeur  servant  à 
préparer  la  viande  qui  formait  la  principale  nourriture  de  l'enfant. 
Cet  appareil,  construit  en  fonte,  était  revêtu  intérieurement  d'un 
émail  blanc  très  adhérent,  mais  qui  avait  été  enlevé  sur  les  parties 
saillantes  des  côtes  parallèles  à  l'axe  par  le  frottement  de  l'arbre 
héliçoidal,  de  telle  sorte  que  ses  débris  très  ténus  se  trouvaient 
forcément  mélangés  à  la  pulpe  de  viande  hachée.  Sans  attendre 
l'analyse  chimique  de  l'émail,  l'usage  du  pulpeur  fut  immédiate- 
ment suspendu  et  au  bout  de  quelques  jours  (30  novembre),  l'ictère 
avait  disparu  et  l'enfant  avait  retrouvé  ses  couleurs  et  son  entrain. 
Une  analyse  des  urines,  faite  le  14  janvier  1900,  ne  révéla  plus 
l'existence  d'aucune  matière  colorante  anormale. 

Quant  à  Témail  du  pulpeur,  l'analyse  y  fit  constater  l'existence 
de  26  centigrammes  de  plomb  sur  7  grammes  de  matière  examinée. 

Il  s'agissait  donc  d'une  intoxication  saturnine  à  physionomie 
toute  spéciale  ;  les  symptômes  habituels  à  liséré  gingival,  colique 
saturnine,  paralysie  des  extenseurs,  faisaient  complètement  défaut  ; 
l'action  du  poison  s'était  fait  sentir  exclusivement  sur  la  glande 
hépatique. 
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LINTUBATION  DANS  LA  ROUGEOLE 

La  rougeole  se  complique,  assez  souvent,  de  laryngites  plus  ou 
moins  graves  qui  peuvent  forcer  la  main  du  médecin  et  l'obliger 
d'intervenir  dans  des  conditions  plutôt  fâcheuses,  qu'il  n'a  pas 
choisies  et  qu'il  a  dû  subir.  Dans  la  rougeole,  en  effet,  le  larynx  est 
malade,  la  muqueuse  est  hypérémiée,  enflammée,  parfois  ulcérée 
les  cartilages  eux-mêmes  ne  sont  pas  toujours  indemnes  (péri 
chondrites,  abcès  sous-muqueux,  nécrose,  etc.).  On  comprend  les 
hésitations  et  les  tâtonnements  du  praticien  en  présence  des  laryn- 
gites diphtériques  ou  non  diphtériques  qui  compliquent  la  rou- 
geole. On  comprend  aussi  les  divergences  d'appréciation  relatives 
à  l'opportunité  de  l'intervention  et  au  choix  des  moyens. 

Il  résulte  des  discussions  qui  ont  eu  lieu  à  la  Société  de  pédiatrie 
(janvier,  mars,  avril  1900),  que  laccord  est  fait  sur  un  point 
important,  celui  du  moment  de  l'intervention.  Dans  les  laryngites 
de  la  rougeole,  il  faut  temporiser  le  plus  possible  et  employer  les 
moyens  médicaux,  les  moyens  de  douceur,  avant  de  recourir  aux 
moyens  chirurgicaux,  à  la  force.  M.  Sevestre,  M.  Richardière, 
M.  Netter,  M.  Ausset,  tous  se  déclarent  temporisateurs  à  outrance, 
tous  croient  pouvoir,  dans  bon  nombre  de  cas,  grâce  aux  calmants 
(bromures,  codéine),  grâce  aux  révulsifs  (eau  chaude,  enveloppe- 
ments froids  du  thorax),  écarter  l'intervention  et  guérir  médicale- 
ment la  laryngite  rubéolique.  MaisH^uand  l'intervention,  si  redoutée, 
devient  urgente,  inévitable,  que  doit-on  faire?  Doit-on  recourir  au 
tubage  ou  à  la  trachéotomie  ?  C'est  ici  que  le  débat  s'élève  et  se 
passionne.  Déjà,  il  y  a  trois  ans,  le  D' Josias  (Soc,  de  thérapeuti- 
que^ 10  février  1897)  avait  condamné  le  tubage  et  préconisé  la 
trachéotomie  dans  les  laryngites  de  la  rougeole.  Déjà,  à  cette 
époque,  Sevestre  av6iit  protesté  contre  cet  ostracisme  un  peu  hâtif  à 
l'égard  du  tubage,  opération  de  plus  en  plus  en  faveur  et  qui 
aujourd'hui,  presque  partout,  a  supplanté  son  aînée,  la  trachéo- 
tomie. Il  avait  cité  des  cas  favorables  au  tubage,  il  devait  bientôt  en 
rapporter  d'autres  avec  Bonnus,  elles  faits  de  Variot,  Escat,  Percy- 
Janckins,  James  Bail,  rappelés  par  Richardière,  venaient  s'ajouter 
aux  siens.  Cependant  Netter  (Inconvénient  des  abus  du  tubage,  etc. 
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Soc.  de  péd. ,  13  mars  1900)  continue  de  plaider  la  cause  presque 
abandonnée  de  la  trachéotomie  et  de  blâmer  remploi  du  tubage. 

Après  avoir  dit,  ce  que  tout  le  monde  admet  volontiers,  qu'il 
convient  de  faire  tout  son  possible  pour  éviter  l'intervention  dans 
le  croup  post-rubéolique,  Netter  conseille  de  pratiquer  la  trachéo- 
tomie d  emblée  s'il  y  a  nécessité  absolue  d'intervenir.  Bien  entendu, 
il  appuie  son  opinion  sur  des  faits  personnels. 

En  1896,  sur  19  enfants  tubes,  il  a  eu  17  morts,  les  2  succès 
sont  dus  à  la  trachéotomie  ;  sur  9  trachéotomies  d'emblée,  4  guéri - 
sons.  En  1899,  4  trachéotomies  d'emblée  lui  ont  donné  3  guérisons, 
4  tubages  lui  ont  donné  3  décès,  2  tubages  suivis  de  trachéotomie 
ont  fourni  1  décès.  Les  résultats  du  tubage  ont  été  désastreux  : 
25  cas  en  deux  ans,  4  guérisons  seulement  dont  3  grâce  à  la  tra- 
chéotomie. On  comprend  après  cela  qu'il  préfère  cette  dernière 
opération,  quoique  les  arguments  qu'il  oppose  au  tubage  ne  soient 
pas  sans  réplique,  comme  le  fera  voir  bientôt  Sevestre.  Netter  en 
effet  reproche  au  tubage  d'exposer  presque  fatalement  aux  ulcéra- 
tions du  larynx,  et  de  favoriser  la  broncho-pneumonie  plus  que 
ne  le  fait  la  trachéotomie.  Cette  dernière  assertion  n'est  pas  peu 
surprenante. 

Il  ne  proscrit  pas  cependant  le  tubage  d'une  façon  absolue,  le 
réservant  pour  les  laryngites  très  précoces  ou  très  tardives. 

MM.  Richardière  et  Balthazard  (Le  tubage  dans  les  sténoses 
lar^'ngées,  etc..  Soc,  de  péd,^  9  janvier  1900),  professent  une  opi- 
nion bien  différente,  également  basée  sur  des  faits  précis  [2o  obser- 
vations). Ils  distinguent  les  laryngites  prééruptives,  éruptives, 
post-éruptives.  Avant  l'éruption  c'est  le  spasme  et  l'hypérémie  qui 
dominent.  Il  faut  temporiser  le  plus  possible  :  un  seul  cas  a  été  tube 
dans  ces  conditions.  Pendant  l'éruption  et  après  elle,  la  tempori- 
sation est  plus  difficile.  Les  laryngites  tardives  de  la  rougeole  sont 
souvent  diphtériques  ;  elles  sont  graves,  car,  outre  la  diphtérie 
secondaire  dont  on  redoute  à  juste  titre  la  malignité,  il  faut  credndre 
les  ulcérations  de  la  muqueuse  (Goyne). 

Quoiqu'il  en  soit,  voici  la  statistique  de  M.  Richardière,  entière- 
ment favorable  au  tubage. 

Sur  36  tubages  chez  les  rougeoleux,  on  a  compté  24  guérisons  et 
12  morts.  Si  l'on  distingue  les  laryngites  non  diplhériques  et  les 
laryngites  diphtériques,  on  trouve  9  guérisons  et  5  morts  dans  la 
première  série,  15  guérisons  et  7  morts  dans  la  seconde. 

La  broncho-pneumonie  a  été  la  cause  de  la  mort  dans  presque 
tous  les  cas  ;  elle  est  attribuable  à  la  rougeole  plus  qu'au  tubage, 
ayant  souvent  précédé  l'intervention.  Dans  7  cas,  il  a  existé  des 
lésions  du  larynx,  sous-glotliques,  analogues  à  celles  qu'on  voit 
dans  le  croup  ordinaire,  donc  non  imputables  i\  la  rougeole.  Les 
22  croups  secondaires  à  la  rougeole  (15  guérisons,  7  morts)  ont 
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donné  une  mortalité  de  31  pour  100,  à  peine  supérieure  h  celle  des 
croups  ordinaires  traités  àThôpital  Trousseau  en  1897  (27,3  p.  100), 
et  en  1898  (28,95  p.  100).  «  La  conclusion  qui  nous  paraît  s'imposer, 
disent  MM.  Richardière  et  Balthazard,  est  donc  que  le  tubage  a 
les  mêmes  indications  et  doit  être  Topération  de  choix  dans  tous 
les  croups  diphtériques,  avec  ou  sans  rougeole.  » 

Pour  ce  qui  est  des  laryngites  rubéoliques  non  diphtériques 
(14  cas,  5  morts),  si  l'on  défalque  une  mort  accidentelle,  on  obtient 
30  pour  100  de  mortalité,  chiffre  qui  se  rapproche  de  celui  des 
croups  ordinaires.  Il  n'y  a  donc  pas  de  raison  de  préférer  la  tra- 
chéotomie au  tubage,  d  autant  plus  que  les  internes  sont  aujourd'hui 
j)lus  familiarisés  avec  cette  dernière  opération  qu'avec  la  première. 
Est-il  besoin  de  faire  ressortir  l'innocuité  du  tubage,  les  avantages 
d'un  séjour  peu  prolongé  du  tube,  etc.  ?  Dans  quelques  cas  il  a 
sufO  d'introduire  le  tube,  de  faire  le  cathétérisme,  l'écouvillonnage 
du  larynx  pour  enrayer  le  spasme  laryngé.  Mais  il  faut  faire  une 
restriction  ;  si  le  tubage  ne  réussit  pas,  si  deux  tubages  successifs 
échouent,  il  ne  faut  pas  s'entêter  et  alors  la  trachéotomie  sera  adoptée. 

M.  Sevestre  {Soc.  de  péd,,  14  avril  1900)  vient  appuyer  cette 
doctrine  de  sa  grande  expérience.  Comme  les  auteurs  précédents, 
il  est  disposé  à  pousser  la  temporisation  jusqu'aux  dernières  limites, 
il  essaie  de  lutter  avec  le  bromure,  la  codéine,  l'antipyrine,  les 
enveloppements  froids  du  thorax  ;  mais,  quand  tout  cela  a  échoué, 
il  faut  agir.  En.  1898-1899,  il  a  eu  l'occasion  de  traiter  40  cas  de 
croup  diphtérique  chez  les  rougeoleux  qui  avaient  résisté  aux 
moyens  médicaux;  voici  les  résultats  : 

Tubages  34,  guéris  20,  morts  14. 

Tubages  suivis  de  trachéotomie  3,  guéris  3,  mortO. 

Trachéotomie  d'emblée  3,  guéri  0,  morts  3. 

Donc,  37  fois  sur  40,  c'est  le  tubage  qui  a  été  pratiqué  de  prinrie 
abord,  le  recours  préalable  à  la  trachéotomie  n'ayant  été  adopté 
que  trois  fois.  Netter  a  dit  que  le  tubage  exposait  aux  ulcérations; 
sans  doute,  il  faut  les  redouter  dans  la  rougeole,  mais  elles  ne  sont 
pas  fatales,  puisqu'il  y  a  eu  20  guérisons  sur  34  opérés.  Pour  les 
éviter,  on  aura  soin  de  ne  pas  prolonger  la  durée  de  l'intubation  : 
le  tube  ne  sera  pas  laissé  dans  le  larynx  plus  de  deux  à  trois  jours, 
quatre  à  cinq  jours  au  maximum;  ce  tube  ne  devra  pas  être 
trop  gros.  Les  ulcérations  viennent-elles  à  se  produire,  la  partie 
n'est  pas  perdue  pour  cela,  car  elles  sont  curables. 

Pour  ce  qui  est  de  la  broncho-pneumonie,  il  est  évident  que  le 
tubage  y  expose  moins  que  la  trachéotomie,  car  dans  cette  dernière 
opération,  outre  une  plaie  béante  qui  peut  servir  de  porte  d'entrée 
à  l'infection,  il  y  a  l'arrivée  directe  de  l'air  et  des  poussières  atmos- 
phériques dans  l'arbre  respiratoire.  Rien  de  tout  cela  n'existe  dans 
l'opération  du  tubage.  D'ailleurs,  ajoute  M.  Sevestre,  dans  les  cas 
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mortels,  la  broncho-pneumonie  avait  toujours  précédé  l'intubation. 
Enfin  ii  est  aisé  de  baig-ner  un  enfant  tube  ;  il  est  au  contraire  très 
diificile  de  donner  des  bains  aux  trachéotomisés.  Pour  toutes  ces 
raisons,  qui  lui  semblent  péremptoires,  M .  Sevestre  se  sépare  de 
M.  Netter  et  donne  la  préférence  au  tubage  pour  le  traitement 
des  croups  rubéoliques.  Dans  les  laryngites  morbilleuses,  sans 
diphtérie  apparente,  l'intervention  n'a  pas  donné  de  bons  résultats. 

Tubages  10,  guéris  2,  morts  8. 

Tubages  suivis  de  trachéotomie  2,  guéri  0,  morts  2. 

Trachéotomie  d'emblée  1,  guéri  0,  mort  1. 

D'après  cette  statistique,  le  croup  rubéoleux  non  diphtérique 
serait  plus  grave  que. le  diphtérique. 

M.  Aussel  {Soc,  de  péd,,  14  avril  1900)  partage  l'opinion  de 
MM.  Richardière  et  Sevestre.  Il  temporise  à  outrance  dans  les 
laryngites  du  début  de  la  rougeole  où  le  spasme  joue  le  principal 
>ôle,  et  il  rapporte  quatre  succès  par  les  moyens  médicaux.  Quand 
l'intervention  devient  nécessaire,  qu'il  s'agisse  d'une  laryngite 
spasmodique  prééruptive  ou  d'une  laryngite  post-morbilleuse,  le 
tubage  doit  être  tenté.  Mais  M.  Ausset  veut  que  le  tube  reste  en 
place  le  moins  de  temps  possible  ;  au  bout  de  vingt-quatre  heures, 
il  lente  le  détubage  ;  s'il  est  obligé  de  retuber  l'enfant,  il  le  détubera 
Wngt-quatre  heures  après.  Si  cette  seconde  tentative  échoue,  on 
doit  songer  à  la  trachéotomie.  D'après  M.  Ausset,  il  est  toujours 
mauvais  de  faire  la  trachéotomie  avant  d'avoir  tenté  le  tubage. 
Sans  doute  il  y  a  des  enfants  qui  ont  guéri  avec  la  trachéotomie, 
mais  ils  auraient  aussi  bien  guéri  avec  le  tubage,  et  ceux  qui  sont 
morts  avec  le  tubage  n'auraient  certainement  pas  été  sauvés  par 
la  trachéotomie.  Parmi  les  cas  personnels  que  le  médecin  de  Lille 
a  cités,  il  en  est  un  qui  a  pu  garder  son  tube  pendant  plus  de 
quinze  jours  sans  accidents,  la  muqueuse  ayant  sans  doute  été 
préservée  par  les  fausses  membranes  formant  manchon  autour  du 
tube.  Dans  un  cas  de  laryngite  varicelleuse,  le  tubage  a  également 
réussi.  Bref,  M.  Ausset  donne  résolument  la  préférence  au  tubage 
sur  la  trachéotomie. 

En  résumé,  la  majorité  des  cliniciens  aux  prises  avec  la  diphtérie 
et  avec  ses  associations  morbides  (rougeole-diphtérie,  diphtérie- 
rougeole)  se  déclarent  partisans  du  tubage.  Les  objections,  surtout 
théoriques,  tirées  des  lésions  préalables  de  la  muqueuse  laryngée, 
de  sa  fragilité,  de  ses  ulcérations,  ne  sauraient  tenir  contre  les  faits 
nombreux  et  probants  cités  par  eux.  Seulement,  avant  de  recourir 
au  tubage,  il  reste  bien  entendu  qu'on  aura  épuisé  tous  les  moyens 
de  douceur,  qu'on  aura  temporisé  jusqu'aux  dernières  limites  de  la 
prudence.  II  reste  bien  entendu  aussi  que  le  tubage  devra  être  fait  avec 
douceur  par  une  main  exercée,  que  le  tube  choisi  ne  sera  pas  trop 
gros,  et  enfin  qu'il  ne  restera  pas  trop  longtemps  dans  le  larynx. 
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Two  cases  of  fatal  lead  poisoning.  (Deux  cas  mortels  d'intoxication  satui^ 
nine),  par  le  D""  Allen  Baisses  (Arch.  of.  Ped,,  sept.  1900). 

1®  Garçon  de  trente-deux  mois  reçu  le  20  novembre  1899.  Mère  atteinte 
il  y  a  trois  semaines  de  coliques  de  plomb.  Frère  de  cinq  ans  et  neuf  mois 
mort  de  la  même  intoxication.  Aliments  cuits  avec  du  bois  peint  en  blanc, 
de  sorte  que  les  vapeurs  saturnines  se  sont  répandues  dans  Tatmosphère 
en  même  temps  que  dans  les  plats. 

L'enfant  a  eu  une  convulsion  de  cinq  minutes  le  6  novembre.  Le  19, 
quatre  convulsions  en  quelques  heures,  durant  chacune  trois  à  six  mi- 
nutes. Depuis  la  première  convulsion,  Tenfant  a  perdu  connaissance  et  a 
eu  de  fréquents  vomissements,  constipation. 

L'enfant  est  couché  sur  le  dos  dans  un  demi-coma,  les  paupières  closes, 
les  yeux  roulant  de  côté  et  d'autre  dans  les  orbites,  la  bouche  entr'ouverte, 
la  langue  humide,  la  respiration  un  peu  fétide.  Bras  et  main  fléchis  à 
droite,  bras  gauche  étendu  avec  spasmes  des  doigts.  Respiration  lente 
et  irrégulière,  abdomen  contracté,  jambes  étendues.  Rien  au  cœur  ni  au 
poumon,  pouls  irrégulier.  Pupilles  dilatées.  Réflexes  absents.  Pas  de  signe 
de  Kernig.  Pas  de  fièvre,  pouls  60,  respiration  14.  Dans  la  nuit,  ilya38'',5, 
65  pulsations,  20  respirations.  Trois  convulsions,  deux  à  droite,  la 
troisième  à  gauche  avec  participation  du  cou  et  de  la  face.  Glace  sur  la 
télé,  vésicatoire  à  la  nuque. 

Le  21  novembre,  môme  état,  tache  cérébrale,  48  convulsions,  la  plupart 
générales  et  épileptiformes,  quelques-unes  unilatérales  ou  même  limitées 
aux  doigts.  Coma.  Fièvre  (39°),  pouls  72,  respiration  30.  Pupilles 
contractées. 

Le  22,  amélioration,  pouls  124,  respiration  34.  Le  23,  après  un  mieux 
sensible,  retour  du  coma,  strabisme  externe,  23  convulsions,  mort.  Pas 
d'autopsie. 

2<»  Garçon  de  cinq  ans  et  neuf  mois,  frère  du  précédent,  reçu  le  4  dé- 
cembre ;  il  y  a  trois  ou  quatre  jours,  douleurs  de  ventre,  constipation 
opiniâtre,  convulsion  aujourd'hui.  Puis  7  à  8  convulsions  en  vingt  mi- 
nutes, tantôt  générales,  tantôt  unilatérales;  état  semi-comateux.  Mêmes 
symptômes  que  précédemment.  Les  urines  examinées  contenaient 
4  milligrammes  de  plomb.  Convulsions  répétées,  95  le  premier  jour,  16  la 
nuit.  Mort  le  lendemain.  L'autopsie  ne  révèle  rien  d'anormal. 
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Impaciion  of  a  bean  in  the  air  passages,  tracheotomy,  expulsion 
throngh  ike  wonnd,  recovery  (Haricot  dans  les  voies  aériennes,  trachéo- 
tomie, expulsion  par  la  plaie,  guérison),  par  Bruce  Hamilton  {Brit,  med, 
jowr.,1  juillet  1900). 

Garçon  de  douze  ans,  jouant  avec  des  haricots,  en  reçoit  un  acciden- 
tellement dans  la  bouche  et  présente  immédiatement  un  accès  de  toux 
avec  suffocation  ;  les  accès  se  succèdent  rapidement  et  la  toux  ramène  des 
mucosités  sanguinolentes.  On  trouve  le  poumon  droit  silencieux,  Talr 
n  y  pénétrant  pas  ;  le  poumon  gauche  respirait  bien.  Battements  du  cœur 
irréguliers,  souffle  syslolique  à  la  pointe  se  propageant  à  Taisselle.  Au 
laryngoscope,  la  muqueuse  trachéale  parait  tuméfiée  et  rouge.  Pas 
d'aphonie.  Le  renversement  de  Tenfant,  le  vomitif  n'eurent  aucun  effet. 
Le  lendemain  état  plus  grave,  cyanose.  Au  moment  où  Tenfant  gisait 
sans  connaissance  à  la  suite  d'un  accès  de  suffocation,  on  ouvre  la  trachée, 
on  tient  les  lèvres  de  la  plaie  écartées  et  un  gros  haricot  est  expulsé  à 
travers  la  plaie  béante.  Guérison  rapide. 

Corpi  stranieri  nelle  vie  aeree,  radioscopia,  tracheotomia  (Corps 
étrangers  dans  les  voies  aériennes,  radioscopie,  trachéotomie),  par  le 
D""  Camillo  Pou  (Gazz,  degli  osp.  e  dtllt:  clin,,  15  juillet  1900). 

i'Une  fille  de  neuf  ans,  le?  octobre  1000,  tenant  dans  sa  bouche  une 
perle  de  verre  blanc,  Tavala.  Aussitôt  dyspnée,  toux,  cyanose.  Le  calme 
se  rétablit  ensuite,  puis  surviennent  de  nouveaux  accès  de  suffocation. 

Le  il  octobre  (4  jours  après  Taccident),  Texamen  du  larynx  montre 
que  cet  organe  est  normal,  mais  permet  d'entrevoir  au-dessous  de  la 
glotte  un  corps  mobile  blanchâtre,  libre  dans  la  trachée. 

La  radioscopie  faite  le  lendemain  permet  de  préciser  ce  diagnostic.  Le 
renversement  de  renfant,  tète  en  bas,  ne  donne  aucun  résultat. 

Trachéotomie  le  17,  le  corps  étranger  est  expulsé.  La  perle,  ovalaire, 
a?ait  10  mm.  55  de  longueur,  et  8  mm.  75  de  large. 

2»  Garçon  de  quatorze  mois,  avale,  le  18  février  1900,  un  petit  caillou. 
Aussitôt  suffocation,  cyanose,  accès  séparés  par  des  intervalles  de  calme. 
Le  quatrième  jour,  39°3,  signes  de  broncho-pneumonie  à  droite,  état 
grave  pendant  dix  joui-s,  puis  amélioration.  La  radioscopie  montre  une 
petite  ombre  au  niveau  de  la  partie  moyenne  du  manubrium  sternal, 
mobile  par  la  toux.  On  pense  à  un  corps  étranger  mobile  dans  les  voies 
aériennes,  probablement  dans  la  bronche  droite. 

Trachéotomie  le  28  mars  (20«  jour),  expulsion  d'un  caillou  noir  ayant 
10  mm .  03  sur  7  mm.  35  et  une  épaisseur  de  4  mm .  01 . 

Arteriosclerosi  del  miocardio   da  sifilide  ereditarla,   par  le   D**  G. 

Berghi:iz  {Gazz.  degli  osp.  e  délie  clin.,  24  juin  1900). 

En  1898,  l'auteur  aobservé  unenfant  de  dix-huit  mois,  mort  subitement 
avec  une  artérioscléix)se  du  myocarde  liérédo- syphilitique.  11  en  rap- 
porte un  nouveau  cas. 

Fille  de  sept  mois  nourrie  au  sein  par  sa  mère  qui  a  vingt  ans,  et  qui  a 
souffert  d'ostéite  tuberculeuse.  Pas  de  fausses  couches,  une  fille  de  deux 
ans  saine.  L'enfant  a  eu  depuis  trois  mois  trois  accès  de  dyspnée  avec 
cyanose;  ces  accès,  très  courts,  duraient  deux  minutes,  mais  étaient  très 
effrayants.  L'on  développement  (poids  5  000  grammes).  Le  30  mai,  accès 
subit  de  dyspnée  avec  cyanose,  mort  en  une  minute. 

ATautopsie,  rate  grosse  (7  centimètres  1/2  sur  5),  avec  des  follicules 
hyperjilasiés,  des  artérioles  grossies,  rétrécies,  oblitérées.  Mêmes  lésions 
des  artérioles  hépatiques,  des  artérioles  rénales. 

Le  myocarde  est  pâle,  le  ventricule  gauche  présente  de  Ihyperplasic 
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conjonctive  avec  infiltralion  embryonnaire,  vaisseaux  arlériels  à  parois 
épaissies,  à  calibre  étroit  et  parfois  nul  (sclérose  péri- artérielle).  Les 
veines  sont  aussi  enserrées  par  du  tissu  conjonclif.  En  résumé  :  endo- 
périartérile  généralisée  des  petits  vaisseaux,  périphlébite  limitée  à  quel- 
ques vaisseaux.  Artériosclérose  consécutive  du  cœur,  hépatite  inters- 
titielle initiale,  splénite  hyperpl  asti  que  indurée,  périchondrite  fémorale. 
Néoformation  de  quelques  gommes  miliaires  dans  le  cœur  et  le  foie. 
(Voy.  Archives  de  méd.  des  Enfants^  1899,  page  629). 

Sur  les  maladies  de  la  moelle  épiniére  chez  les  nonvean-nés  et  les 
enfants  a  la  mamelle,  hérédo-syphilitiqnes,  par  le  D'  de  PÈTER8(flerue  de 
Médecine,  10  août  1900). 

L'auteur  présente,  comme  relevant  d'une  maladie  de  la  moelle,  des 
paralysies  de  Tun  ou  l'autre  membre  supérieur,  ou  des  deux,  etc.,  surve- 
nant dans  les  premiers  mois  de  la  vie,  chez  des  hérédo-syphilitiques.  Ces 
phénomènes  paralytiques,  qui  guérissent  rapidement  et  complètement 
par  les  frictions  mercurielles,  ne  nous  semblent  pas  différents  de  la 
pseudo-paralysie  de  Parrot .  Sans  doute  les  cinq  observations  de  l'auteur 
ne  font  pas  mention  de  lésions  osseuses  des  membres,  de  crépitation,  de 
décollement  épiphysaire.  Mais  on  sait  bien  aujourd'hui  que  ces  lésions 
ne  sont  pas  constantes  et  que  Parrot  avait  exagéré  la  symptomatologie  et 
le  pronostic  de  la  maladie  qui  porte  son  nom.  Nous  avons  vu,  pour  notre 
part,  nombre  d'enfants  qui  n'avaient  que  de  l'hypérostose  d'un  os, 
d'autres  qui  n'avaient  pas  de  lésion  osseuse  appréciable.  Cependant  les 
symptômes,  l'évolution,  la  curabilité  étaient  les  mêmes  que  dans  les  cas 
typiques  d'ostéopathie  hérédo-syphilitique.  M.  de  Péters  n'a  d'ailleurs 
aucune  autopsie  pour  lui  permettre  d'affirmer  l'origine  médullaire  des 
accidents  paralytiques.  Nous  croyons  donc  jusqu'à  plus  ample  informé 
qu'il  s'est  mépris  sur  la  pathogénie  des  accidents  très  réels  qu'il  a 
observés  à  l'hôpital  du  Prince  d'Oldenbourg,  à  Saint-Pétersbourg. 

Rare  form  of  maldevelopment  of  the  anns  in  a  boy,  opération,  reco- 
very  (Forme  rare  de  malformation  de  l'anus  chez  un  garçon,  opération, 
guérison),  par  Ada  White  (Indian  med.  Record,  4  juillet  1900). 

Garçon  de  deux  ans,  souffrant  de  constipation  depuis  la  naissance. 
Selles  petites  et  vermineuses^  passant  avec  difficulté  et  douleur.  Garde- 
robes  tous  les  huit  ou  dix  jours,  rarement  sans  purgatif.  Enfant  de  bonne 
apparence,  et  bien  nourri.  En  écartant  les  fesses,  on  voyait  sur  la  ligne 
médiane  une  petite  fente  ayant  un  quart  de  pouce  de  longueur  près  du 
scrotum.  A  la  place  de  l'anus,  rien  qu'une  dépression  circulaire.  La  peau 
de  cette  surface  était  mince  et  présentait  à  son  centre  une  fossette.  Dans 
la  défécation,  les  matières  sortaient  avec  de  grands  efforts  par  la  petite 
fente  sus-indiquée,  qui  communiquait  par  un  canal  oblique  et  étroit 
avec  le  rectum.  Le  bistouri  divisa  les  tissus  depuis  cette  fente  jusqu'au 
rectum  ;  il  en  résulta  une  débâcle  fécale.  La  plaie  fut  assez  agrandie  pour 
permettre  au  doigt  de  passer  aisément  dans  l'intestin.  Pansement,  guéri- 
son  rapide. 

Cette  malformation  très  rare  semble  due  à  l'absence  de  développement 
de  l'onfice  anal  et  à  la  persistance  d'une  portion  du  cloaque. 

De  rinfection  canalicnlaire  de  la  parotide,  recherches  snr  la  bactérie* 
logie  de  la  bonche  chez  le  nonvean-né,  par  E.  Bonnaire  et  G.  Keim  [La 

Presse  Médicale,  1"  août  1900). 

Une  femme  de  trente-sept  ans,  enceinte  pour  la  sixième  fois,  met  au 
monde,  le  17  novembre  1899,  un  enfant  du  poids  de  2310  grammes. 
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Nourri  au  sein  par  la  mère,  celui-ci  va  bien  jusqu*au  quatrième  jour. 

Le  22  novembre  (5®  jour),  œdème  blanchâtre,  peu  marqué,  à  la  région 
parotidienne  gauche.  Le  23  novembre,  œdème  plus  accentué.  Le  24, 
fièvre.  Le  25,  le  côté  droit  se  prend.  Ponction  blanche.  Le  27,  muguet; 
le  28,  plus  de  muguet  après  lavages  à  la  liqueur  de  Van  Swieten.  Le  29, 
lexpression  des  parotides  fait  sourdre  du  pus  au  niveau  de  Torifîce  du 
raoal  de  Sténon.  Le  30,  pus  abondant,  cyanose,  apnée;  le  i^*"  décembre, 
incision  à  droite;  expression  continuée  a  gauche.  Mort  le  6  décembre 
(l*^«  jour).  On  trouve  de  nombreux  cocci.  La  culture  sur  gélose  donne 
des  staphylocoques. 

11  est  curieux  de  voir,  chez  un  nouveau-né,  une  parotidite  double 
à  staphylocoques  purs,  avec  lièvre  légère,  défaut  de  croissance, 
cyanose,  etc.  On  a  pu  penser  aux  oreillons  ;  mais  cette  affection  est  excep- 
tionnelle chez  les  nouveau -nés.  Brindeau  (Soc.  d'obs.  et  gyn.,  1896, 
16  avril),  a  rapporté  un  autre  cas  de  parotidite  chez  un  nouveau-né  avec 
oïdium  et  staphylocoques.  La  propagation  de  Tinfection  se  fait  de  la 
bouche  au  canal  de  Sténon. 

Les  examens  bactériologiques  de  la  bouche  chez  des  nouveau-nés  sains 
ont  montré  la  fréquence  de  Tenvahissement,  par  les  microbes  vaginaux 
ou  autres,  et  par  suite  expliqué  certaines  infections  des  premiers  jours  de 
la  vie. 

Du  traitement  de  rentéro-colite  dysentériforme  des  enfants  par  la 
poadre  de  gnarana,  parle  D'  H.  Saint-Philippe  [Académie  de  médecine, 
5  juin  1900;. 

La  poudre  de  guarana,  qu'il  faut  demander  fraîche,  provient  du  raclage 
d  une  pâte  roulée  en  cylindre  ou  boudin,  préparée  par  les  Guaranis  du 
Para  et  de  l'Uruguay  avec  les  semences  du  Paullinia  sorbilis.  Ces  semences 
sont  pulvérisées  sur  une  pierre  plate  chaude,  et  additionnées  d'un 
peu  d'eau  de  cacao  et  de  farine  de  manioc  Elle  contient,  outre  les 
essences  et  le  tanin,  une  grande  proportion  de  caféine  (6  p.  100). 

On  fait  macérer  à  froid  pendant  vingt-quatre  heures,  dans  60  ou  100 
grammes  d'eau  bouillie,  50  centigrammes,  1  gramme,  2  grammes  suivant 
1  âge,  de  poudre  de  guarana,  et  on  donne  par  cuillerées  à  café  de  deux  en 
deux  heures.  Il  faut  remuer  le  mélange  de  façon  à  faire  absorber  la  poudre 
avec  le  liquide.  On  peut  sucrer  au  besoin. 

Dans  plusieurs  cas  traités  par  le  D' Saint-Philippe,  l'entéro-colite  glaireuse 
dysentériforme  a  été  très  heureusement  modifiée  par  la  poudre  fraîche 
de  pâte  de  guarana.  Le  médicament  semble  agir  comme  substitutif  et 
tonique.  Le  guarana  doit  être  considéré  comme  un  bon  remède  anti- 
dysentérique. 

Méningites  cérébro-spinales  à  méningocoqnes,  par  les  D''  L.  d'AsTROs 
etc.  Encelhardt  (Marseille  médical,  15  mai  1900). 

En  1887,  Weichselbaum  décrivit  le  diplococcus  meningitidis  intracellularis, 
retrouvé  par  Jager,Heub>'er  (1896),  etc.  Les  auteurs  marseillais,  dans  deux 
cas  personnels,  ont  constaté  la  présence  de  ce  microbe. 

4^'  cas.  Garçon  de  trois  ans  pris  il  y  a  quatre  jours  de  vomissements 
avec  fièvre,  entre  à  l'hôpital  le  1*''  mars.  Gémissements  continuels,  cons- 
tipation, fièvre  vive  (40°).  Le  2  mars,  agitation,  décubitus  latéral  en  chien 
de  fusil,  tête  en  arrière  avec  raideur  de  la  nuque,  hyperesthésie  générale. 
Refroidissement  périphérique,  langue  sèche,  ventre  aplati.  Calomel, 
bains  à  34"*  35<»  toutes  les  quatre  heures.  Le  3  mars,  ponction  lombaire  qui 
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donne  issue  à  lOceaUmôlres  cubes  de  liquide  louche  contenant  dumé- 
ningocoque.  Mort  dans  U  coma  le  soir  même. 

Autopsie  :  exsudais  purulents  à  la  convexité,  pus  au  niveau  du  chiasma* 
exsudât  (ibri no-purulent  en  avant  de  la  moelle  au-dessus  du  renflement 
cervical. 

2*  cas.  Garçon  de  quatre  ans,  pris  de  malaise  le  19  février;  soubresauts, 
mouvements  convulsifs,  mâchonnement,  39<»2.  Sensibilité  exagérée, 
raie  méningitique.  Dans  la  nuit  du  19  au  20,  agitation  extrême,  délire, 
grincements  de  dents,  raideur  de  la  nuque,  opistothonos.  Le  5  mars 
(i5*  jour  de  la  maladie),  ponction  lombaire  qui  permet  de  retirer  15  cen- 
timètres cubes  de  liquide  céphalo-rachidien  teinté  de  sang.  On  trouve  le 
méningocoque  dans  ce  liquide.  Mort  le  2  avril. 

Dans  les  deux  cas,  début  brusque,  décubitus  en  chien  de  fusil,  rigidité 
cervicale  avec  i*enversement  de  la  tête  en  arrière.  Le  signe  de  Keniig 
était  présent,  mais  il  a  manqué  bien  souvent  dans  la  méningite  tubercu- 
leuse, contrairement  à  Topinion  de  Netter.  Après  une  fièvre  intense  au 
début,  il  y  a  eu  du  refroidissement  périphérique,  de  Talgidité  ;  pas  d^érup- 
tions,  pas  d*herpès. 

Dans  le  premier  cas,  la  durée  a  été  de  six  jours;  elle  a  été  de  quarante 
jours  dans  le  second. 

Case  of  Jacksonian  epilepsy  treated  by  opération  (Cas  d*épilepsie 
jacksonienne  traitée  chirurgicalement),  par  le  D^  Herbert  Marso:!  (Brit. 
med.  jour,,  2  juin  1900). 

Garçon  de  dix  ans,  reçu  à  Thôpital  pour  une  paralysie  partielle  du 
bras  et  de  la  jambe  gauches,  avec  fréquentes  attaques  épileptiformes. 
Huit  ans  auparavant,  il  serait  tombé  d'une  fenêtre  et  aurait  été  relevé 
sans  connaissance.  Blessure  au  côté  droit  de  la  tête. 

Par  la  suite,  on  remarque  une  faiblesse  du  bras  gauche  et  de  la  jambe. 
Il  ne  pouvait  porter  la  majn  à  la  tète  et  il  marchait  difficilement.  En 
septembre  1899,  il  eut  trois  attaques  rapprochées,  suivies  de  perle  de 
connaissance,  limitées  au  côté  gauche.  Ces  attaques  se  répétèrent. 

On  trouve  une  dépression  au  côté  droit  du  crâne,  au  niveau  du  centre 
moteur  du  membre  inférieur.  Trépanation  à  ce  niveau,  issue  de  liquide 
clair,  kyste  du  volume  d'une  olive. 

Le  lendemain  de  Topération,  deux  attaques  légères,  sans  perte  de 
connaissance.  Trois  jours  après,  nouvelle  petite  attaque.  L*enfant  quitta 
rhôpital  le  11  janvier  1900  dans  un  état  satisfaisant. 

Des  hématémèses  dans  la  diphtérie,  par  M.  Deglt  ({Journal  des  Prati- 
ciens, 30  mai  1900). 

L'hématémèse  dans  la  diphtérie  est  une  complication  rare  ;  Sevestrc 
n'en  a  vu  qu'un  cas  en  cinq  ans.  Cependant,  chez  les  animaux,  les 
injections  de  toxine  diphtérique  produisent  facilement  des  ecchymoses, 
eschares,  ulcérations  hémorragiques  de  Testomac.  Austen  et  Coggill 
{Brit.  med.  jour.,  1895),  sur  880  diphtéries,  ont  noté  58  hémorragies,  dont 
10  de  l'estomac.  Voici  le  cas  de  MM.  Sevestre  et  Deguy  : 

Garçon  de  cinq  ans  et  demi,  entre  pour  du  croup  le  30  juin  à  Thôpital, 
où  il  est  tube;  dans  la  nuit  du  1"  au  2  juillet,  détubage,  puis  retubage  à 
trois  heures  du  matin.  Le  2  juillet,  deuxième  injection  de  sérum  (20  cen- 
timètres cubes),  l'enfant  en  ayant  eu  une  de  30  centimètres  cubes  le  jour 
de  l'entrée.  On  pratique  aussi  une  injection  de  sérum  artificiel  et  caféine. 
L'après-midi,  détubage,  dyspnée  toxique.  Vers  cinq  heures,  vomisse- 
ments noirs  ;  à  six  heures,  hématémèse  noire  suivie  de  mort.  A  l'autopsie, 
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estomac  dilaté  contenant  800  grammes  de  liquide  marc  de  café.  Après 
lavage,  ecchymoses  de  iamuqueuse^minimes  érosions,  congestion  intense. 
Au  microscope,  couche  glandulaire  partiellement  ou  totalement  détruite 
au  niveau  des  érosions;  à  côté  des  érosions,  tissu  embryonnaire  en  ilots, 
thrombose  des  petits  vaisseaux  :  thromboses  vasculaires,  gastrite  sous- 
muqueuse  et  interstitielle  glandulaire,  exulcérations  superficielles. 

Résultats  da  traitement  chirurgical  des  tubercules  cérébraux,  par  le 
D'A.  Treter  {Rev.  méd.  de  la  Suisse  rom.,  20  mai  1900). 

La  tuberculose  de  Tencéphale  se  présente  sous  trois  formes  :  l»  ménin^ 
gîte  aiguë;  2°  méningite  subaiguë  ou  en  plaque;  3^  tubercules  soli- 
taires. Le  tubercule  cérébral  est  fréquent  dans  Tenfance.  Allen  Starr,  sur 
600  cas  de  tumeurs  cérébrales,  trouve  193  tubercules;  sur  300  cas  jusqu'à 
dix-neuf  ans,  152  tubercules;  sur  300  à  partir  de  vingt  ans,  41  seulement; 
la  proportion  des  tubercules  par  rapport  aux  autres  tumeurs  est  donc 
près  de  quatre  fois  plus  forte  chez  les  enfants  que  chez  les  adultes. 

On  ne  peut  opérer  que  les  tumeurs  de  Técorce  ou  du  centre  ovale;  le 
diagnostic  précis  ne  peut  être  fait  que  si  la  zone  motrice  est  intéressée. 
On  ne  doit  opérer  que  les  tumeurs  uniques,  ce  qui  exclue  la  majorité  des 
cas,  en  dehors  de  toute  question  de  localisation.  Enfm,  il  ne  faut  pas 
oublier  que  la  tuberculose  cérébrale  n*est  ni  primitive,  ni  isolée  ;  Tinter- 
vention,  même  heureuse,  ne  saurait  être  complète. 

Le  D'  Roux  (de  Lausanne)  a  opéré  2  cas  dont  1  chez  Tenfant. 

Tuberculose  de  la  région  rolandique  gauche,  extirpation,  guèrison,  — 
Fille,  sept  ans  et  demi;  père  mort  poitrinaire,  un  frère  ainu  mort  de 
bronchite  chronique.  En  mai  1896,  tumeur  à  Textrémité  externe  du 
sourcil  gauche;  ponction,  issue  de  pus,  injection  d'huile  iodoformée, 
guèrison  le  1'"  Juillet.  Le  20  juillet,  crise  d'épilepsie  partielle,  paralysie 
du  bras  droit,  parésie  du  facial  du  même  côté.  A  cinq  heures  du  soir, 
mouvements  convuisifs  du  bras  droit,  puis  de  la  face,  sans  perte  de  con- 
naissance. Les  crises  se  succèdent  semblables  pendant  plusieurs  jours. 
On  constate,  à  trois  travers  de  doigt  au-dessus  de  Tapophyse  zygomatique 
gauche,  que  la  peau  est  rouge,  adhérente  aux  plans  profonds  sur  une 
surface  grande  comme  une  pièce  de  2  francs.  Le  4  octobre,  on  constate 
des  signes  de  tuberculose  au  sommet  gauche,  légères  hémoptysies.  Le 
1"  janvier  1897,  crises  convulsives,  fièvre,  la  parésie  du  facial  droit  devient 
permanente,  le  bras  droit  reste  affaibli  et  présente  de  Tincoordi nation. 

M.  de  Cérenville  pense  à  une  méningite  en  plaque  de  la  zone  motrice 
gauche,  intéressant  le  centre  du  bras  et  de  la  face. 

Le  14  janvier,  M.  Roux  trépane  la  région  rolandique  gauche:  face 
interne  de  la  dure-mère  adhérente  à  une  tumeur  sous-jacente  qu'on 
extirpe;  cette  tumeur  a  le  volume  d'une  mandarine  (diamètres  4,5  et 
5  centimètres.  Le  microscope  montre  qu'il  s'agit  d'un  tubercule.  Drains, 
pansement  iodoformé.  L'enfant  est  revu  le  15  septembre  1899,  deux  ans  huit 
mois  après  l'opération  :  elle  n'a  eu  qu'une  seule  crise,  en  juin  1899. 
Dépression  pariétale  gauche,  légère  asymétrie  faciale,  etc.  En  somme, 
guèrison  presque  complète. 

Gu-abilité  de  la  méningite  cérébro-spinale  snppnrée,  bons  effets  des 
bains  chauds  à  dS"*,  utilité  des  ponctions  lombaires,  par  le  D^  Netter 
[Soc.  méd.  des  Hôp.,  1 1  mai  1900). 

L'auteur  rapporte  7  cas  de  méningite  cérébro-spinale  suppurée  suivis 
de  guèrison.  Le  traitement  a  été  le  suivant  :  bains  à  38,  39  ou  40  degrés, 
pendant  vingt-cinq  minutes  toutes  les  trois  ou  quatre  heures,  la  nuit 
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comme  le  jour;  ponction  lombaire  renouvelée  tous  les  trois  ou  qualre 
jours  (il  fois  dans  un  cas),  sans  aspiration  ;  chaque  ponction  donne  20  à 
30  grammes  de  liquide,  70  grammes  une  fois;  M.  Netter  ne  croit  pas 
seulement  que  la  ponction  soit  utile  au  point  de  vue  du  diagnostic,  il  lui 
accorde  également  une  valeur  curative  ;  chez  la  plupart  des  malades,  il  a 
recours  aux  injections  biquotidiennes  de  sérum  artificiel,  et  il  ajoute  des, 
frictions  à  la  nuque  avec  une  pommade  iodoformée  ou  iodolée. 

Suivent  les  observations  concernant  :  1»  une  fille  de  deux  ans  (diploco- 
ques  de  Weichselbaum);  2°  un  garçon  de  quatre  ans  et  demi  (diplocoques 
de  Weichselbaum)  ;  3^  un  garçon  de  deux  ans  et  demi  (diplocoques  de 
Weichselbaum);  4»  un  garçon  de  trois  ans  et  demi  (diplocoques  de 
Weichselbaum)  ;  5°  un  garçon  de  qualre  ans  et  demi  (id,);  ô®  une  fille  de 
quatorze  ans  ;  7°  un  j^çarçon  de  six  ans  et  demi.  Dans  ces  7  cas,  la  ménin- 
gite était  causée  par  le  diplocoque  de  Weichselbaum. 

Sa  di  un  case  di  ittiosi  fatale  grave  (Un  cas  dMchtyose  fœtale  grave), 
par  le  D'  Gaetano  Fimzio  (La  Pediatriaf  mars  1900). 

Enfant  venu  en  état  d'asphyxie,  mort  peu  après  (mère  trente-cinq  ans). 
Peau  très  épaissie,  sans  élasticité,  formée  de  plaques  séparées  par  des 
sillons.  Ces  plaques  sont  de  couleur  jaune  grisâtre  ou  jaune  rougeàtre, 
d'une  épaisseur  de  4  à  10  millimètres.  Forme  et  grandeur  variables.  Plus 
ou  moins  semblables  à  des  squames,  les  unes  sont  rondes,  les  autres 
carrées,  triangulaires,  allongées  ;  les  plus  petites  se  voient  à  la  tête,  en 
avant  et  en  haut  du  thorax,  près  de  Tanus  et  des  organes  génitaux.  Ces 
plaques  se  détachent  difOcilement  et  adhèrent  plus  par  leur  centre  que 
par  leurs  bords,  elles  laissent  au-dessous  d'elles  une  surface  d'implan- 
tation rougeàtre.  Sur  les  plaques,  poils  très  rares,  de  même  que  sur  le 
cuir  chevelu.  Les  sillons  qui  divisent  les  plaques  sont  variables  de  lon- 
gueur, largeur  et  profondeur;  les  plus  superficiels  sont  recouverts  d'une 
fine  membrane  épidermique  et  ont  la  même  couleur  que  les  plaques, 
les  plus  profonds  sont  dépouillés  et  d'aspect  sanguinolent. 

Le  cuir  chevelu,  couvert  de  petites  plaques,  est  presque  dépouillé  de 
poils  ;  l'épaisseur  de  la  peau  ne  permet  pas  de  bien  sentir  les  fontanelles 
et  les  sutures.  Â  la  face,  on  voit  de  larges  plaques  dont  Tune  de  la  joue 
droite  déforme  l'œil  correspondant.  Les  paupières  sont  grosses,  dépourvues 
de  cils,  en  ectropion,  laissant  à  découvert  des  globes  oculaires  normaux. 
Les  narines,  les  oreilles  sont  encombrées  de  produits  épidermiques. 

Pas  de  squames  ni  de  sillons  à  la  peau  des  mains  et  des  pieds,  qui  est 
cependant  épaisse  et  dure.  Viscères  normaux. 

L'examen  histologique  de  la  peau  a  montré  des  lésions  épidermiques 
et  dermiques  :  couche  de  Malpighi  plus  ou  moins  épaisse  que  normale- 
ment, suivant  les  points  examinés;  la  couche  granuleuse  est  mal  dessinée; 
la  couche  cornée  est  très  épaissie,  les  lamelles  formées  par  les  cellules 
cornées  ne  sont  pas  rectilignes,  mais  ondulées.  Le  derme  est  infiltré 
d'éléments  lymphoïdes,  au  voisinage  des  vaisseaux  et  ailleurs;  l'infiltra- 
tion est  plus  marquée  dans  les  couches  superficielles;  les  éléments 
musculaires  sont  rares;  vaisseaux  nombreux,  dilatés;  les  papilles  sont 
grosses,  nombreuses,  très  vascularisées,  et  on  distingue  nettement  les 
glandes  sébacées  et  sudoripares. 

La  pleurésie  appendicnlaire,  par  le  D'  Dieulafot  (La  presse  médicale ^ 
18  avril  1900).  L'appendicite  peut  déterminer,  chez  les  enfants,  comme  chez 
les  adultes,  des  pleurésies  putrides  très  inquiétantes,  qui  siègent  ordinai- 
rement à  droite.    Ces  pleurésies  appendiculaires  sont  le  résultat  de 
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lestension,  de  la  propagation  ininterrompue  par  la  voie  lymphatique. 
[I  s'agit  dans  ce  cas  d'appendicite  à  type  remontant,  Tinfection  se  faisant 


1' 
il 

(le  bas  en  haut  à  travers  le  diaphragme.  La  complication  pleurale  apparaît 
du  huitième  au  quinzième  jour  après  le  début  de  l'appendicite.  Elle  est 
généralement  précédée  de  symptômes  hépato-phréniques  :  douleurs  à 
l'hypochondrc  droit,  irradiations  à  l'épaule,  dyspnée,  gonflement  du  foie. 
Ces  symptômes  s'expliquent  par  la  périhépatite  et  par  Tempyème  sous- 
phrénique  qui  précèdent  l'épisode  pleural. 

Habituellement  la  pleurésie  est  putride  et  à  grand  épanchement  ;  elle 
s  accompagne  parfois  de  pneumothorax.  Le  liquide  retiré  par  la  ponction 
est  sale,  trouble,  mal  lié,  grisâtre,  fétide.  L'opération  de  l'empyème  est 
urgente.  En  facii  d'une  pleurésie  droite  fétide  et  putride,  il  faut  toujours 
penser  à  l'appendicite  et  reconstituer  l'étape  abdominale  appendiculaire 
qui  a  précédé  de  six,  huit,  dix  jours  l'étape  phrénico-pleurale. 

A  case  oi  congénital  goitre  and  diaphragmatic  hernia  (Goitre  congénital 
et  hernie  diaphragmatique),par  le  D'Isaac  A.Avr{Arch,ofPed,,  avril  1900). 
Une  femme  de  trente-huit  ans  accouche  pour  la  quatrième  fois  d'un 
enfant  asphyxié  qu'on  ne  peut  ranimer.  C'était  une  fille  bien  développée 
pré>entant  au  milieu  du  cou  une  tumeur  proéminente  du  volume  d'une 
noix,  dure,  nodulaire  et  un  peu  mobile.  Cette  tumeur  est  constituée 
par  la  glande  thyroïde  dont  les  deux  lobes,  comme  l'isthme,  sont  consi- 
dérablement agrandis.  Au  microscope,  la  tumeur  est  très  vasculaire  et  les 
éléments  cellulaires  sont  hyperplasiés. 

De  plus,  le  diaphragme  est  absent  à  gauche,  et  le  lobe  gauche  du  foie 
est  dans  la  cavité  thoracique  ;  la  grande  courbure  de  l'estomac  remplit 
la  place  normalement  occupée  par  le  sommet  du  poumon.  La  plus 
grande  partie  du  duodénum  ainsi  que  quelques  anses  intestinales,  et 
une  partie  du  côlon  transverse  et  ascendant,  sont  logées  dans  la  cavité 
thoracique.  Cœur  porté  à  droite,  poumon  droit  refoulé  en  haut. 

En  général,  le  goitre  congénital  se  rencontre  dans  les  pays  de  mon- 
tagne où  la  maladie  est  endémique.  11  est  rare  comme  la  hernie  diaphrag- 
matique  congénitale.  Cette  dernière  est  le  résultat  d'un  arrêt  de  déve- 
loppement, et  son  diagnostic  pendant  la  vie  présente  de  très  grandes 
difficultés. 

L'obstrnction  nasale  chez  le  nonvean-né,  par  le  D'  L.  Chauveau  {Gaz, 
khd.,  8  avril  1900).  L'obstruction  nasale  du  nouveau-né  est  grave  parce 
qu'elle  entrave  le  sommeil  et  l'allaitement.  Les  causes  sont  multiples  : 

1®  Lésions  superficielles  de  l'orifice,  eczéma  impétigineux,  croûtes  nari- 
naires;  on  fera  des  onctions  avec  la  vaseline  boriquée,  on  lavera  à  l'eau 
d'Âlibourà  i/3  ou  1/4,  après  avoir  cherché  s'il  n'y  a  pas  une  cause  pro- 
fonde (adénoïdes,  coryza). 

2^  Coryza  at(7tï,  instillations  d'huile  résorcinée  à  1/40,  de  glycérine 
boratée(l/6),  mouchage  avec  la  pince  de  Poli tzer,  pas  d'irngations  nasales. 

3*  Coryza  aigu  des  fièvres  éruptiveSy  môme  traitement. 

40  Coryza  pseudo-membraneux  y  diphtérique  ou  non  ;  sérum  dans  le 
premier  cas,  instillations  boratées  dans  le  second,  poudrages  avec 
parties  égales  de  sucre  de  lait  et  aristol  ou  salol,  ou  iodoforme. 

5^  Coryza  par  corps  étranger ^  obstruction  unilatérale,  avec  écoulement 
purulent,  examen  au  spéculum,  extraction  avec  un  stylet  recourbé 
formant  levier,  pas  d'irrigation. 

6"  Coryza  syphilitique,  frictions  avec  onguent  napolitain  sans  préjudice 
du  traitement  local. 

Arch.  de  médbc.  des  bnpants,  1901.  IV.  —  4 
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1^  Végétations  adénoïdes,  désinfection  préalable  avec  des  bouletles  de 
vaseline  boriquée  à  1  /4  dans  les  narines,  soir  et  matin,  opération  ensuite 
avec  le  couteau  annulaire  d^  Gottstein  sans  anesthésie. 

8°  Abcès  rétropharyngiens,  déterminant  rarement  Tobstruction  nasale  ; 
ils  doivent  être  incisés  le  plus  tôt  possible  par  la  bouche. 

9^  Occlusion  congénitale  des  fosses  nasales,  pouvant  siéger  à  rorifice 
antérieur  ou  à  Torifice  postérieur,  il  faut  percer  le  diaphragme  avec  un 
gros  trocart. 

Lymphangite  gangreneuse  du  scrotnm  chez  les  enfants,  par  le 
D'  A.  Broca  {Gaz.  hebd,,  41  avril  1900). 

La  période  initiale,  qui  échappe  souvent,  est  une  lymphangite  classique, 
qui  ne  tarde  pas  à  s'accompagner  d'hyperthermie,  de  délire  et  de  spha- 
cèle  scrotal  en  plaques. 

Le  26  décembre,  on  apporte  un  enfant  de  vingt  et  un  jours,  nourri  au 
sein,  malade  depuis  cinq  joui>.  ganflemtmtdes  bourses  et  de  la  verge, 
mictions  difficiles,  puis  teuH€^Ql£HeMiS^'8%Ja  verge  avec  formation 
d'une  plaque  blanche  d^^f^jJSllîcation  ;  plaqu^C^vWlacées  sur  le  prépuce, 
le  scrotum  qui  étaient  éfn^mes  et  durs.  Grâce  l^dA  larges  débridemonts 
au  thermocautère,  la  guériso^tibù  IgMg  rtjM^a,  eMe|7  janvier  tout  était 
détergé.  Dans  deux  casa  observes  parle  ir  tVBrun/  chez  des  enfants  de 
dix-sept  et  vingt  et  uiKjours,  de  profondes  ift^ions  eurent  le  même 
succès  chez  le  premier,  etH|(^i^jffi^cliMU^spMez  le  second. 

Chez  ces  enfants,  la  i  y  m  plmrff fit  Tnjin  niWfl7  à  la  racine  des  cuisses. 
La  porte  d'entrée  est  sans  doute  une  excoriation  des  organes  génitaux, 
qui  s'explique  facilement  par  les  souillures  (urines  et  fèces)  dont  les 
nouveau-nés  sont  l'objet.  Mais  la  maladie  peut  s'observer  plus  lard. 
Broca  cite  un  enfant  de  deux  ans  et  demi  qui  avait  de  l'ecthynia  de  Tab- 
domen  et  des  membres  inférieurs.  Les  débridements  et  le  pansement 
humide  borique  amenèrent  la  guérison. 

Des  paralysies  diphtériques  dans  leurs  rapports  avec  la  sérothérapie, 
par  le  h^  Ch.  Mo.ngour  (Journal  de  méd.  de  Bordeaux,  15  avril  1900). 

L'auteur,  loin  d'admettre  que  la  sérothérapie  favorise  les  paralysies 
ou  même  ne  les  influence  pas  du  tout,  pense  au  contraire  qu'elle  est 
de  nature  à  les  prévenir  ou  à  les  guérir,  et  il  cite  des  exemples  personnels. 

1°  Garçon  de  quatre  ans  ayant  une  diphtérie  très  grave  le 
Il  février  1898;  le  28  mars,  la  diphtérie  est  guérie,  mais  il  y  a  des  para- 
lysies depuis  quinze  jours;  marche  et  station  impossibles,  paralysie  des 
muscles  du  cou  et  du  voile  du  palais,  mydriase  double  avec  paralysie  du 
réflexe  pupillaire,  strabisme  convergent.  On  reprend  alors  les  injections 
de  sérum  (10  centimètres  cubes  le  28  mars,  20  centimètres  cubes  le 
9  avril,  10  centimètres  cubes  le  15  avril).  Alors  les  accidents  rétrocèdent 
et  l'enfant  sort  guéri  à  la  fin  d'avril. 

2°  Garçon  de  deux  ans  et  demi  présentant,  le  28  avril  1899,  du  jetage, 
de  i'adénopathie  ;  du  28  avril  au  !*••  mai,  60  centimètres  cubes  de 
sérum  ;  le  3  mai,  l'état  local  est  bon  ;  les  jours  suivants  poussées  érup- 
tives,  œdème  généralisé.  Le  21  mai,  accidents  bulbaires,  respiration  de 
Cheyne-Slokes  ;  injection  de  60  centimètres  cubes  de  sérum,  puis  trois 
fois  20  centimètres  cubes  le  jour  suivant;  guérison.  H  conclut  : 

lo  La  sérothérapie  antidiphtérique  est  incapable  de  provoquer  des 
accidents  paralytiques  ; 

2°  Elle  constitue  le  vrai  traitement  de  ces  accidents  ; 

3^  Chez  les  malades  qui  ont  présenté  une  diphtérie  locale  grave,  chez 
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cenx  qui  ont  élé  injectés  tardivement,  il   faut  pratiquer  la  sérothérapie  ^ 

même  après  la  disparition  des  fausses  membranes,  aussi  longtemps  que 
le  non-relèvement  de  Tétai  général  indique  que  l'organisme  est  en  état 

de  constante  intoxication.  I 

I 

Sopra  un  caso  di  persistenza  del  dotto  omfalo-mesenterico  neirom-  { 

belico  .Persistance  du  conduit  omphalo-mésentérique  à  rombilic),par  le  | 

D'  Tito  Cavazzani  [Gaz,  degl.  osp.  e  délie  clin.j  11  avril  1900). 

On  distingue  cinq  variétés  de  cette  anomalie  :  1®  diverticule  de  Meckel 
libre  dans  le  péritoine;  2°  diverticule  adhérent  à  la  cicatrice  ombilicale, 
mais  fermé  ;  3"  diverticule  ouvert  à  Tombilic  (fistule  stercorale)  ;  4«  cordon 
fibreux  tendu  entre  Tintestin  grêle  et  Tombilic  ;  5<*  fongus  ombilical  ne 
communiquant  pas  avec  la  cavité  intestinale  (entérotératome).  C'est  do 
cette  dernière  variété  que  Tauteur  rapporte  un  cas  : 

(iarçon  de  quatre  ans,  bien  portant,  se  présente  avec  une  lésion  oongé- 
m'tale  de  rombilic.  Au  niveau  de  la  cicatrice  ombilicale  fait  saillie  une 
grosseur  charnue  du  volume  d'une  petite  noix  revêtue  de  peau  en  dehors, 
de  muqueuse  en  dedans.  Du  fond  de  la  cavité  de  cette  tumeur  surgit  un 
boulon  rouge,  mou,  qui  augmente  par  les  efforts,  sorte  de  hernie  ou  de 
prolapsus  revêtu  de  muqueuse.  Cherchant  à  soulever  la  tumeur,  on  la 
sent  adhér-ente  profondément  par  un  pédicule  du  volume  d'une  plume 
d'oie.  Pas  d'écoulement.  Aucun  topique  n'a  réussi.  H  ne  s'agit  pas  en  effet 
de  granulome,  mais  de  vice  de  conformation  exigeant  une  opération  radi- 
cale qui  fut  faite  le  19  août  lf^9.  Extirpation  au  bistouri, ligature,  guérison. 

L'examen  histologique  monlmune  vraie  muqueuse  intestinale  revêtant 
rinlérieur  de  la  tumeur  et  son  boulon  charnu  central:  cellules  calici- 
formes  et  cylindriques,  muqueuse,  sous-muqueuse,  couche  musculaire 
ii*ise,  çà  et  là  traces  de  villosités.  En  somme,  vestige  très  reconnaissable 
d'intestin  grêle. 

(In  saitque  vers  la  quatrième  semaine  delà  vie  intra-utérine,  Tinteslin 
communique  avec  la  vésicule  ombilicale  par  le  conduit  vitellin  ou  omphalo- 
mésentérique.  Dans  les  quinze  joui  s  qui  suivent,  la  paroi  abdominale  se 
ferme  et  le  conduit  vitellin  se  réduit  à  un  simple  filament  qui  unit  l'iléon 
à  l'ombilic.  Il  peut  arriver  qu'il  ne  s'oblitère  pas  et  persiste  libre  comme 
diverticule  de  Meckel,  ou  qu'il  adhèi-e  à  l'ombilic,  ou  qu'il  pénètre  dans 
leconlon;  alors  la  section  du  cordon  peut  être  suivie  après  la  naissance 
de  fistule  intestinale.  S'il  reste  fermé  en  dedans  et  ouvert  à  l'ombilic,  il 
n'y  a  pas  de  fistule,  mais  un  fongus  ou  entérotératome. 

Le  diverticule  flottant  dans  le  ventre  peut  s'enflammer,  simulant  l'ap- 
pendicite, ou  étrangler  Tinlestin,  etc. 

Etude  comparative  da  tubage  da  larynx  et  de  la  trachéotomie  dans  le 
croup,  par  le  D''  Rocaz  (Journal  de  méd.  de  Bordeaux,  avril  et  mai  1900). 

L'intubation,  opération  non  sanglante,  est  plus  facilement  acceptée  par 
les  familles  que  la  trachéotomie.  Cependant  c'est  une  opération  dt'*licate 
qui  exige  de  l'expérience  et  du  doigté,  comme  la  trachéotomie  d'ailleurs. 

La  broncho-pneumonie  s'observe  après  le  tubage  comme  après  la  tra- 
chéotomie; dansée  dernier  cas,  l'auteur  s'est  bien  trouvé  d'entourer  le 
cou  des  opérés  avec  une  cravate  de  gaze  imbibée  de  la  solution  suivante  : 

Essence  de  cannelle  de  Ceyian G  grammes . 

Alcool  à  80» oO       — 

Glycérine • . .    60       — 

Il  a  produit  en  189^  une  statistique  de  106  trachéotomies  avec  plus 
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de  64  p.  iOO  de  succès.  L*enlè veinent  de  la  canule  après  la  trachéotomie 
est  délicate  comme  Tenlèvement  du  tube  après  l'intubation.  11  y  a  des 
tubards^  comme  il  y  a  des  canulards.  L'ulcération  du  larynx  se  voit 
dans  les  deux  cas.  M.  Bocaz  conclut  que  :  si  le  tubage  est  une  opération 
moins  grave  et  moins  fertile  en  incidents  que  la  trachéotomie,  Tenfant 
tube  reste  par  contre  exposé  pendant  toute  la  durée  de  son  intubation 
à  des  accidents  plus  nombreux  et  plus  sérieux. 

Due  nuovi  casidi  grave  cronp-difterico  guariti  colle  iniezoniendovenose 
di  siero  (Deux  nouveaux  cas  de  croup  diphtérique  grave  guéris' par  les 
injections  intraveineuses  de  sérum),  par  le  D'  Ant.  Zamboni  {Gaz.  degi, 
osp.  e  délie  dm.,  8  avril  1900). 

1°  Garçon  de  neuf  ans,  pris  de  malaise,  céphalalgie,  toux,  fièvre,  bron- 
chite; puis  sténose  laryngée,  cyanose,  tirage,  38°8,  pouls  petit,  ganglions 
tuméfiés.  Exsudât  membraneux  sur  Tamygdale  droite,  aphonie,  toux 
rauque.  Injection,  dans  la  veine  céphalique  médiane  du  bras  droit,  de 
iOOO  unités  Behring.  Le  lendemain  même  injection  à  gauche;  la  fièvre 
tombe,  sueurs  abondantes,  expulsion  de  fausses  membranes,  guérison. 

2«  Fille  de  six  ans  atteinte  de  ci-oup  grave  ;  lividité  de  la  face,  tirage, 
jetage,  39**,  pouls  faible,  prostration,  plaques  dans  la  gorge.  Injection 
intraveineuse  de  2000  unités.  Au  bout  de  deux  jours,  le  tirage  diminue, 
les  membranes  se  détachent,  la  fièvre  tombe,  et  au  bout  de  cinq  à 
six  jours,  la  convalescence  s'établit  franchement. 

Dans  les  deux  cas,  il  y  a  eu  quelques  traces  d'albumine  dans  les  urines. 

Sur  deux  variétés  très  rares  d'angine  phlegmoneuse  chez  l'enfant,  par 
A.  Katz  (Le  Progrés  médical,  31  mars  1900). 

1*  Abcès  du  sommet  de  la  luette  chez  un  nour^risson.  Garçon  de  cinq  mois 
ayant  eu  dans  la  journée  quatre  crises  d'étouffemenl  (5  janvier  1900)  ; 
l'avant- veille,  fièvre  soudaine  et  convulsions,  refus  de  téter;  quand  l'enfant 
tète,  il  ne  peut  avaler  et  rejette  le  lait  par  le  nez  et  la  bouche.  Nouvelles 
convulsions  dans  la  journée  et  la  nuit  suivantes.  Ce  matin,  à  huit  heures, 
apnée,  cyanose,  raideur  du  corps,  puis  la  respiration  se  rétablit.  A  dix,  à 
douze  heures  et  le  soir,  trois  nouvelles  crises  de  sufTocation.  On  pense  à 
un  abcès  rétro-pharyngien.  L'examen  de  la  gorge  montre  l'immobilité 
du  voile  palatin;  la  luette  descend  profondément  derrière  la  base  de  la 
langue;  en  abaissant  fortement  la  langue,  on  voit  au  sommet  de  la 
luette  œdématiée  et  rouge,  une  tumeur  jaune  de  la  grosseur  d'une  petite 
noisette.  On  peut  inciser  l'abcès  et  il  s'écoule  quelques  grammes  de  pus. 
Le  6  janvier,  l'enfant  a  pu  téter;  le- 7,  il  est  guéri. 

2^  Pèri-amygdalite  linguale  phlegmoneuse.  Garçon  de  huit  ans  entré  à 
l'hôpital  le  29  mai  1899;  rougeole  il  y  a  un  mois  ;  toux  continuelle,  fièvre 
vespérale,  deux  gros  furoncles  près  de  l'orifice  anal  ;  genou  droit  doulou- 
reux et  enfié  depuis  quinze  jours.  Plaie  de  vésicatoire  au-devant  de  la 
poitrine  (l'application  avait  duré  huit  heures);  râles  bullaires  aux  bases; 
albuminurie.  En  somme,  état  infectieux,  suite  de  rougeole.  Au  bout  de 
quinze  jours,  guérison. 

Le  20  juin,  39°5,  vomissements,  céphalée,  abattement,  mal  de  gorge, 
dysphagie,  les  amygdales  sont  rouges.  Le  22  juin,  douleur  à  la  gorge; 
à  dix  heures  du  matin,  accès  de  suffocation,  tirage.  L'examen  direct 
montre  une  tumeur  du  volume  d'une  noisette  à  la  base  de  la  langue,  au- 
devant  de  l'épiglotte  qui  est  œdématiée.  La  tumeur  est  unilatérale,  proche 
du  pilier  antérieur  droit;  à  son  sommet  se  voit  un  point  jaune  qui  auto- 
t'ise.à  employer  le  bistoun  ;  il  s'écoule  5  à  6  grammes  de  pus  non  fétide; 
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la  suffocation  cesse,  grand  lavage,  le  soir  37°;  le  lendemain,  guérison. 
Donc  abcès  de  Tespace  glosso-épiglottique  au  cours  d*une  rougeole,  ayant 
déterminé  un  œdème  laryngé  de  voisinage  avec  accès  de  suffocation. 

Deux  cas  de  tamenr  de  la  cloison  nasale,  par  le  D^*  Magnan  {La  Gaz, 
med.du  Centre,  mars  1900). 

1®  Fille  de  sept  ans,  ayant  des  épîstaxis  répétées  depuis  neuf  mois  par 
lanarine  droite.  L*enfant  essayait  à  tout  moment  d'enlever  à  Taide  de  ses 
doigts  une  petite  masse  charnue  obstruant  sa  fosse  nasale.  A  Texamen, 
on  voit  en  effet  une  tumeur  violacée,  framboisée,  ayant  le  volume  d'une 
fraise  des  bois,  rattachée  à  Tunion  du  tiers  moyen  avec  le  tiers  antérieur 
de  la  cloison  par  un  pédicule  long  et  assez  fin.  Ablation  par  Tanse  froide, 
hémorragie  arrêtée  par  le  tamponnement  et  la  cautérisation  gakano- 
caustique.  Guérison  vérifiée  trois  mois  plus  tard.  L'aspect  de  la  tumeur 
était  celui  d'un  polype  hémorragique. 

2'' Garçon  de  treize  ans,  atteint  d'hémorragies  abondantes  ;gêne  respira- 
toire de  la  fosse  nasale  gauche,  qui  est  obstruée  par  une  tumeur.  Cette 
tumeur  est  implantée  sur  la  cloison  par  un  pédicule  court  et  large. 
Ablation  à  l'anse  froide,  cautérisation  au  galvano  ;  guérison .  L'examen 
de  la  tumeur,  pratiqué  par  le  D'  Boureau,  montre  à  la  périphérie  une 
gangue  fibreuse,  résistante,  peu  vasculaire,  assez  épaisse  ;  au  centre, 
cellules  allongées  fusiformes,  pas  de  cellules  embryonnaires.  On  conclut 
aune  variété  bénigne  de  sarcome  (sarcome  fascicule). 

Ostéite  nécrosante  dn  maxillaire  inférieur  chez  un  nonveau-né,  par 
le  D'  J.  Van  VERTS  [UÊcho  médical  du  Nord,  1"  avril  1900). 

Le  16  novembre  1894,  un  enfant  âgé  de  deux  jours  présente,  au  niveau 
du  menton,  un  gonflement  qui  gagne  bientôt  la  région  sus-hyoïdienne. 
En  même  temps  du  pus  coulait  dans  la  bouche  par  un  orifice  du  bord  libre 
delà  lèvre  inférieure.  Difficulté  pour  téter.  Le  18,  on  constate  que  la 
peau  est  rouge  :  en  pressant  sur  la  tuméfaction  mentonnière,  on  fait 
sortir  du  pus  par  l'orifice  labial.  Au  niveau  de  la  région  sus-hyoïdienne, 
tuméfaction  peu  étendue  se  continuant  avec  celle  du  menton,  pas  de 
fluctuation.  Sous  chloroforme,  on  incise  la  tuméfaction  sus-hyoïdienne, 
il  sort  un  peu  de  pus.  Une  sonde  cannelée  pénètre  par  l'ouverture  dans 
la  collection  mentonnière;  introduite  dans  l'orifice  labial,  elle  pénètre 
aussi  dans  cette  collection. 

Le  20  novembre,  ouverture  et  drainage  d'un  petit  abcès  formé  au 
menton,  à  droite  du  précédent.  Le  25  novembre  cicatrisation  à  peu  près 
complète.  Le  9  décembre,  petit  abcès  au  niveau  de  la  cicatrice  sus- 
hyoidienne.  Le  10,  petit  abcès  ouvert  au  milieu  de  l'arcade  alvéolaire 
inférieure.  Le  1  •'janvier  1895,  le  père  apporte  un  petit  séquestre  qui  s'est 
éliminé  par  l'ulcération  de  l'arcade  inférieure.  Le  22  mars,  l'enfant  est  en 
excellente  santé.  Le  pus  renfermait  du  staphylocoque  blanc. 

Two  cases  olidiopathic  hematnria  (Deux  cas  d'hématurie  idiopathique)^ 
par  le  D""  Eltkrich  {Arch.  of  Ped.,  mars  1900). 

1"  Garçon  de  huit  ans,  ayant  eu  la  diarrhée  d'été  à  deux  ans,  la  rou- 
geole à  six  ans;  pas  de  malaria.  Depuis  trois  ans,  hématurie  à  différents 
inlervalles.  Enfant  faible,  anémique;  on  constate  des  hématies  avec 
quelques  cylindres  dans  l'urine.  On  pourrait  ranger  ce  cas  dans  Vépistaxis 
rénale  de  Senator  et  William  Gull. 

2*  Garçon  de  cinq  ans,  toujours  bien  portant;  hématurie  depuis 
dix  semaines;  pas  de  cause  à  invoquer;  le  pissenient  de  sang  est  le  seul 
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symptôme.  L*examen  microscopique  montre  des  globules  rouges,  pas  de 
cylindres.  Densité  4025.  L*examen  du  sang,  fait  par  le  D*"  A.  L.  Le^vin,  a 
donné  : 

Globules  blancs 5Î&0. 

Globules  rouges 3493800. 

La  proportion  des  blancs  aux  rouges  est  de  1  à  475.  Dans  ce  cas  encore 
les  hématuries  survenaient  par  intervalles.  Le  repos  au  lit  est  le  meilleur 
remède  à  conseiller.  Les  astringents,  qu  on  peut  prescrire  cependant, 
sont  d  un  faible  secours. 

A  propos  d'un  cas  d'astasie-abasie  paralytique  chez  on  enfant  de 
dix  ans,  par  le  D""  E.  Arsscx  (Soc.  de  méd.  du  ?ioi'd,  23  mars  1900). 

11  y  a  un  an  cette  fillette  a  vécu  avec  une  folle  qui  l'effraya  beaucoup 
et  lui  laissa  de  mauvais  souvenirs.  Le  1"'  janvier  1900,  mal  de  tète  et 
constipation,  lourdeur  dans  les  membres  inférieurs,  marche  difUcile; 
le  26  février,  marche  impossible,  maux  de  tète  continus  et  violents,  cons- 
tipation opiniâtre.  On  constate  une  paralysie  bizarre,  avec  conservation 
de  la  force  musculaire  (pseudo-paralysie);  anesthésie  des  jambes  à  la 
douleur  et  à  la  température,  sensibilité  conservée  aux  cuisses.  Réflexes 
rotuliens  un  peu  exagérés,  pas  de  tremblement.  Debout,  Tenfant  tombe- 
rait si  on  ne  la  soutenait.  On  employa  la  suggestion  à  letat  de  veille,  les 
douches  froides;  après  quatre  jours,  guérison  absolue.  Il  s'agissait  donc 
bien  d'hystérie.  D'après  Blocq,  l'astasie-abasie  est  un  état  morbide  dans 
lequel  l'impossibilité  de  la  station  verticale  et  de  la  marche  normale 
contraste  avec  l'intégrité  de  la  sensibilité,  de  la  force  musculaire  et  de  la 
coordination  des  autres  mouvements  des  membres  inférieurs.  Mais  a  côté 
des  cas  typiques,  il  en  est  d'autres  où  la  sensibilité  est  touchée. 

Lymphatic  variz  cl  the  groin  containing  chyle  (Varice  lymphatique  de 
l'aine  contenant  du  chyle),  par  Robert  Campbell  {Brit.  med.jour.y  24  mars 
1900).  Fille  de  neuf  ans,  admise  le  24  octobre  1899  à  l'hôpital  d'enfanlsde 
Belfast.  Il  y  a  un  an  qu'on  a  remarqué  une  grosseur  dans  l'aine  droite. 
On  a  pensé  à  une  chute.  Enfant  délicate  ayant  eu  la  malaria  à  l'âge  de 
cinq  ans  ;  peu  d'appétit,  douleurs  dans  le  ventre  après  avoir  mangé,  toux 
fréquente,  tendance  aux  hémorragies  (extraction  de  dent). 

On  voit,  à  l'aine,  en  dehors  de  l'épine  pubienne,  une  tumeur  ayant  les 
dimensions  d'une  grosse  noix,  de  consistance  piteuse,  se  réduisant  gra- 
duellement par  la  pression,  se  tendant  un  peu  par  la  toux,  lisse  à  la  sur- 
face sauf  en  un  point  où  l'on  sentait  un  noyau  dur  analogue  à  un 
ganglion.  La  tumeur  était  évidemment  vasculaire  et  on  pensait  qu'elle 
était  due  à  ufie  dilatation  de  l'embouchure  de  la  saphène  par  suite  de 
compression  glandulaire. 

Le  27  octobre,  incision  verticale  sur  la  tumeur,  on  s'aperçoit  qu'il  s'agit 
d'une  dilatation  kystique  d'un  vaisseau  lymphatique,  et  on  trouve  trois 
autres  petites  tumeurs  du  même  genre.  Une  ponction  donna  issue  à 
20  grammes  de  liquide  laiteux.  Ligature  du  vaisseau  au-dessus  et  au- 
dessous  de  la  tumeur,  excision  de  la  tumeur.  Guérison.  L'examen  du 
liquide  lit  voir  qu'il  s'agissait  de  chyle.  Tendance  à  la  récidive.  Comme 
l'enfant  avait  habité  les  pays  chauds,  on  pouvait  penser  à  la  (llaire. 

Hypertrophie  on  éléphantiasis  congénitale  due  à  des  brides  amnio- 
tiques, syndactylie  et  ectrodactylie  de  même  origine,  parle  D' R.  Fbcclich, 
(Revue  d'Orthopédie,  l"""  mars  1900). 

Garçon  de  onze  mois  ;  pied  et  jambe  gauches  hypertrophiés,  sur  la  face 
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dorsale  du  pied  tumeur  allant  de  ladeuxième  phalange  des  orteils  jusqu'au- 
dessus  du  cou-de-pied  où  elle  est  bornée  par  un  sillon  sus-mail éolaire 
profond.  Au-dessus  de  ce  sillon,  nouvelle  tumeur  formant  un  bourrelet 
de  3  centimètres  de  large  limitée  par  un  deuxième  sillon  qui  siège  à 
l'union  du  tiers  moyen  avec  le  tiers  inférieur  de  la  jambe.  Le  tissu  cellu- 
laire du  reste  de  la  jambe  semble  augmenté  de  volume.  Impossible  de 
plisser  la  peau  au  niveau  des  tumeurs.  Les  sillons  sont  très  profonds,  le 
sus-malléolaire  semble  adhérer  aux  os.  Consistance  mollasse.  Le  gros 
orteil  présente  les  traces  d'un  sillon  à  sa  base.  Circonférence  du  pied  gauche 
20  centimèlres  ;  circonférence  du  bourrelet  18  cent.  Pied  varus  équin. 

Le  pied  droit  présente  sur  sa  face  dorsale  une  tumeur  semblable  mais 
moindre  (cire.  13  cent.)  ;  deux  sillons  au-dessus  des  malléoles;  mollet 
droit  plus  gros  et  plus  ferme  que  le  gauche. 

Biains  :  A  la  main  droite  le  petit  doigt  et  Tannulaire  sont  normaux  ;  sur 
le  petit  doigt,  sillon  au-dessus  de  Tarticnlation  terminale  ;  surTannulaire, 
deux  sillons  au  niveau  de  la  deuxième  phalange.  Médius  absent  ou  rudi- 
mentaire,  index  représenté  par  une  seule  phalange  ;  le  pouce  a  deux  pha- 
langes. Ces  trois  doigts  convergent  comme  s'ils  avaient  été  liés  ensemble 
par  une  bride.  A  la  main  gauche,  pouce  normal,  petit  doigt  aussi,  sauf 
un  sillon  de  la  deuxième  phalange,  annulaire  sans  os  à  sa  dernière  pha- 
lange avec  sillon  profond  qui  la  sépare  des  autres  phalanges,  syndactylie 
de  la  deuxième  phalange  avec  un  rudiment  de  médius,  etc. 

A  la  naissance,  pieds  et  mains  se  courbaient  sur  le  devant  du  corps,  et 
dans  le  bain  on  voyait  flotter  partant  du  pied  gauche  et  des  mains,  de 
petits  filaments  qui  séchèrent  après  deux  ou  trois  jours.  Les  brides 
amniotiques  pourraient  donc  être  la  cause  d'une  hypertrophie  congé- 
nitale, irrégulière,  ou  fausse  hypertrophie  (les  membres  n'étant  pas 
régulièrement  augmentés  de  volume  dans  toutes  leurs  parties,  mais 
présentant  au  contraire  des  sortes  de  tumeurs  lymphangiomateuses). 

Neneres  zur  Pathologie  der  congenitalen  Syphilis  (Quelques  points 
nouveaux  de  Tanatomie  pathologique  de  la  syphilis  congénitale),  par 
Heckcr  {Jahrb.  f.  Kinderheilk.  1900). 

L'auteur  s'est  surtout  attaché  à  l'étude  des  lésions  rénales,  et  il  a  vu 
que  dans  tous  les  cas  de  syphilis  congénitale  il  y  a  des  lésions  plus  ou 
moins  marquées  des  reins.  Tous  les  avortons  entachés  de  syphilis  pré- 
sentent une  infiltration  de  petites  cellules  dans  les  parois  et  le  voisinage 
des  capillaires  corticaux,  et  quelquefois  même  des  vaisseaux  médullaires 
assez  volumineux.  En  outre,  il  y  a  souvent  prolifération  du  tissu  intersti- 
tiel et  endo  et  périartérite  corticale.  Chez  les  fœtus  plus  âgés  l'infiltration 
Tasculaire  disparait  et  dominent  des  dégénérescences  épithéliales,  qui  sont 
surtout  marquées  chez  le  nourrisson.  Les  canalicules  se  dilatent,  on  y 
voit  des  cylindres;  il  y  a  des  processus  inflammatoires  et  destructifs  des 
glomérules.  Généralement  l'urine  est  albumineuse  et  montre  quelquefois 
des  cylindres.  Dans  les  cas  de  diagnostic  difficile  Tauteur  conseille  de 
faire  l'examen  histoiogique  du  cordon  ombilical,  où  on  peut  trouver  de 
l'artérite,  de  la  phlébite  avec  infiltration  de  petites  cellules.  Le  simple 
épaississement  des  parois  vasculaires  ne  suffit  pas  pour  le  diagnostic. 

Uber  die  Behandlnng  des  Ekzems  im  Kindesalter  (Traitement  de 
l'eczéma  dans  lenfance),  par  le  prof.  Rille  (Jahrb,  f,  Kinderheilk.  1900). 

L'intertrigo  sera  traité  par  l'application  de  poudres,  poudre  d'amidon 
ou  mieux  poudre  de  talc.  S'il  se  complique  de  gangrène  on  emploiera  les 
irrigations  et  les  bains  chauds  pour  faire  tomber  les  croûtes,  puis  on 
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appliquera  des  pommades  (dermatol,  aristoi)  et  des  poudres  antiseptiques. 

La  miliaire  doit  être  traitée  comme  l'intertrigo. 

Dans  les  eczémas  impétigineux  torpides,  il  sera  utile  d*employer  des 
applications  d'une  solution  faible  (de  \  à  10  p.  100)  de  nitrate  d'argent. 

Dans  la  plupart  des  eczémas  de  Tenfant,  Tauteur  s*est  servi  avantageu- 
sement d'une  pommade  de  lanoline  salicylée  de  1/2  à  1  p.  100;  on  peut 
ajouter  un  peu  de  teinture  de  benjoin  à  4  p.  100.  La  pâle  à  Toxyde  de  zinc 
de  Lassar  est  aussi  une  préparation  des  plus  recommandables.  Les  eczémas 
du  cuir  chevelu  sont  généralement  consécutifs  à  la  phtiriase  ;  ceux  des 
paupières  doivent  être  traités  avec  soin  à  cause  des  complications  oculaires. 

Zur  Gasuistik  des  spasmns  nutans  (Contribution  clinique  à  Tétude  du 
spasme  salutatoire),  par  le  D^  Ausch  [Arch.  f.  Kinderheilk.  1900). 

Dans  le  premier  cas  ayant  trait  à  une  enfant  de  neuf  mois,  rachitique, 
survinrent  des  secousses  de  la  tête,  du  nystagmus  horizontal  plus  marqué 
à  gauche.  A  Tâge  de  quatorze  mois  le  spasme  disparut.  Dans  le  second 
cas,  observé  chez  une  enfant  de  même  âge,  rachitique,  les  spasmes  por- 
taient la  tête  de  droite  en  arrière  à  gauche  et  en  bas;  il  y  avait  adduclion 
de  l'œil  droit.  Le  troisième  cas  est  celui  d'un  petit  garçon  de  sept  mois  qui 
eut  des  spasmes  pendant  deux  mois.  Enfin  le  dernier  cas,  d'une  enfant  de 
sept  mois,  fut  intéressant  parce  qu'on  ne  vit  qu'une  fois  un  nystagmus 
passager.  Dans  tous  les  cas,  l'enfant  avait  séjourné  dans  des  chambres 
sombres,  ce  qui  devrait  entrer  en  jeu  dans  la  pathogénie  des  accidents  ; 
d'autres  fois  on  ne  retrouve  pas  cet  élément  et  on  peut  invoquer  l'influence 
de  maladies  antérieures. 

Encephalopathia  satarnina  bei  einem  13  monatlichen  Kinde  durch 
Hebrasàlbe,  Tod  (Encéphalopathie  saturnine  mortelle  chez  un  enfant  de 
treize  mois  provoquée  par  la  pommade  de  Hebra),  par  le  D'  Hahn  [Arch, 
f,  Kinderheilk,  1900).  Dans  les  cas  d'éclampsie  apyrétique  des  nourrissons, 
on  est  en  droit  de  soupçonner  une  intoxication.  L'auteur  a  observé  des 
faits  qui  viennent  à  l'appui  de  cette  idée.  Chez  un  enfant  de  quatre  mois 
traité  pour  un  eczéma  étendu  de  la  tête  par  de  la  pommade  de  Hebra  ren- 
fermant 10  grammes  de  litharge  pour  40  grammes  d'huile  d'olive,  on  vit 
Tenfant  au  bout  de  trois  semaines  succomber  très  rapidement  avec  des 
convulsions  sans  fièvre.  L'autopsie  ne. fut  pas  faite. 

Une  autre  fois,  chez  un  enfant  de  six  ans  soumis  au  même  traitement, 
on  vit  une  grave  attaque  d'éclampsie  avec  une  albuminurie  passagère. 

Les  nourrissons  ainsi  traités  prennent  un  teint  gris  pâle.  Aussi  l'auteur 
B'est-il  décidé  de  n'employer  qu'en  cas  de  nécessité  ce  traitement  et  de 
surveiller  étroitement  Tenfant.  Dans  un  cas  où  par  la  faute  de  la  mère 
cette  surveillance  fut  mal  faite,  l'enfant  âgé  de  treize  mois,  fut  pris,  quatre 
mois  après  le  début  du  traitement,  de  convulsions  sans  fièvre  avec  un 
pouls  particulièrement  dur  et  serré.  Le  traitement  fut  suspendu.  Deux 
jours  après  nouvelles  convulsions.  La  ponction  lombaire  donne  issue  à 
20  centimètres  cubes  de  liquide  clair.  Le  lendemain,  mort. 

A  l'autopsie  on  trouve  un  peu  d'hydrocéphalie,  de  l'entérite  chronique. 
On  ne  trouve  pas  même  au  microscope  des  lésions  cérébrales,  et  il  est 
impossible  de  mettre  en  évidence  le  plomb  par  l'hydrogène  sulfuré.  Par 
contre,  l'examen  chimique  montre  pour  4  gr.  8  de  substance  cérébrale  des- 
séchée, Ogr.  0013  de  plomb.  Il  s'agissait  donc  bien  d'encéphalopathie  satur- 
nine. Le  diagnostic  est  d'autant  plus  difficile  que  le  liséré  est  rare,  et 
que  les  autres  symptômes  d'intoxication:  coliques,  constipation,  anémie, 
peuvent  échapper.  Les  paralysies  sont  de  plus  toujours  atypiques  et 
frappent  plus  souvent  les  membres  inférieurs. 


PUBLICATIONS   PÉRIODIQUES  57 

L'auleur  attire  enfin  raltention  sur  la  possibilité  d*intoxication  par  les 
soldats  en  étain  dans  lesquels  entre  70  à  80  p.  100  de  plomb. 

Die  Lage  der  Frûhgeborenen  in  den  Gebortsanstalten  (La  situation  des 
enfants  prématurés  dans  les  maternités),  par  Ernst  Deutscii  [Arch.  /*. 
Kinder.  1900).  La  couveuse  de  Tarnier-Auvard  est  difficile  à  désinfecter,  est 
mal  ventilée,  d'une  régulation  thermique  diflîcile.  Celle  d'Hutinel  est 
facile  à  désinfecter,  mais  la  ventilation  et  la  régulation  thermique  y  sont 
un  peu  défectueuses.  La  meilleure  à  ces  points  de  vue  est  celle  de  Lion. 

Un  point  très  important  est  Talimentation  des  enfants.  Chez  ceux  qui 
sont  faibles  on  donnera  8  à  10  grammes  de  lait  toutes  les  heures,  et  la 
nuit  toutes  les  deux  heures  ;  chez  des  plus  forts  20  à  40  grammes  toutes 
les  deux  ou  trois  heures,  et  la  nuit  toutes  les  quatre  heures.  Quand  Tenfant 
peut  téter  on  lui  donne  une  nourrice.  Elle  devra  être  autant  ([ue  possible 
dans  les  premières  semaines  après  la  délivrance  pour  avoir  un  lait  très 
albumineux.  Les  nourrices  devront  allaiter  toujours  le  même  nourrisson, 
Si  Tenfant  est  trop  faible,  on  devra  le  nourrir  à  la  cuiller  par  le  nez  ou 
employer  le  gavage  qui  rend  de  grands  services. 

Die  englische  Krankheit  and  ihre  Unabhàngigkeit  von  der  relativen 
fenclitigkeit  der  Luft  (Le  rachitisme  et  son  indépendance  de  Thumidité 
relative  de  Tair),  par  le  D""  Shukowsky  (Arch,  f.  Kinderheilk.  1900). 

L*auteur  a  vu  que  le  climat  de  la  Crimée  a  une  heureuse  influence  sur 
le  rachitisme.  Cette  influence  est  démontrée  :  1°  par  la  rapide  disparition 
des  reliquats  et  vestiges  de  rachitisme;  2^  par  la  rapide  disparition  et  la 
rareté  du  laryngospasme  et  du  craniotabes  ;  3*>  l'absence  des  formes  graves 
du  rachitisme  ;  4°  le  rapide  retour  aux  dimensions  physiologiques  du 
corps;  5«  la  précocité  des  dents  de  lait;  ô**  la  carie  dentaire;  7°  la  rapide 
disparition  des  symptômes  du  rachitisme  dès  que  Tenfant  marche.  Le 
rachitisme  qu'on  voit  dans  cette  contrée  est  seulement  un  rachitisme  des 
enfants  au  berceau  et  un  rachitisme  crânien. 

D'après  Hagen-Thorn,  la  fréquence  du  rachitisme  dépendrait  de  l'hu- 
midité de  l'air.  Pour  l'auteur,  au  contraire,  elle  en  est  indépendante;  elle 
dépend  du  séjour  des  enfants  à  l'air;  elle  est  en  relation  inverse  de 
lascension  de  la  température,  de  la  fréquence  des  jours  ensoleillés.  Le 
climat  marin  semble  le  plus  favorable  aux  rachi tiques.  La  pauvreté,  les 
mauvaises  conditions  hygiéniques  entrent  pour  beaucoup  dans  la  patho- 
génie du  rachitisme  en  Russie,  ce  qui  explique  sa  fréquence  dans  la  popu- 
lation juive. 

Congenitaler  Larynxstridor  (Stridor  laryngé  congénital),  par  Carl  Stamm 
[Arch.f.  Kinderheilk,  1900). 

Le  premier  cas  a  trait  à  un  enfant  de  quatre  jours,  qu'on  avait  laissé 
tomber  sur  la  tète  au  moment  de  la  naissance,  et  qui  présentait  à  chaque 
respiration  un  stridor  particulier.  Plus  tard,  l'enfant  présenta  une  respi- 
ration de  type  Cheyne-Stokes.  La  respiration  était  très  rajiide  (150-200 
par  minute}.  L'enfant  mourut  avec  des  convulsions. 

L'auteur  admet  dans  ces  cas  un  trouble  des  centres  cérébraux,  peut-être 
un  arrêt  de  développement  des  centres  de  coordination  de  la  respiration, 
lesquels  seraient  au  niveau  du  calanius.  Dans  un  second  cas,  au  bout  de  cinq 
semaines, comme  c'est  la  règle,  les  troubles  respiratoires  avaient  disparu. 

Eln  darch  Laparotomie  geheilter  Fall  von  tuberculôser  peritonitis  [Un 
cas  de  péritonite  tuberculeuse  guéri  par  la  laparotomie),  par  Carl  Stamm 
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(Arch,  f,  Kinderheilk.  1900).  L'auteur  a  opéré  une  jeune  fille  de  neuf  ans 
atteinte  de  péritonite  tuberculeuse:  il  s'écoula  1  litre  et  demi  de  sérosité, 
et  on  vit  le  péritoine  semé  de  tubercules.  Il  y  avait  adhérence  de  Tépiploon 
avec  la  paroi,  de  Thypertrophie  des  ganglions  mésentériques.  Au  bout  de 
neuf  jours  la  plaie  était  guérie.  L'exsudat  ne  se  reproduisit  plus;  mais  on 
sentait  des  masses  dures.  Deux  ans  après,  lenfant  qui  se  trouvait  très 
bien  ne  présentait  plus  rien  d'anormal.  Ce  cas  est  une  preuve  de  reffl* 
cacité  de  la  laparotomie. 

Uber  die  Beziehang  der  menarche  zor  minimen  Âlbnminarie  (Relation 
des  menstrues  avec  l'albuminurie  minima),  par  le  D''  Raudnitz  [Arch.  f. 
Kinderheilk.  1900).  Pour  exclure  l'albuminurie  minima  post-infectieuse, 
il  ne  suffit  pas  d'examiner  l'urine  après  la  fin  de  la  maladie  infectieuse,  et 
en  particulier  les  angines,  mais  il  faut  l'examiner  après  ({ue  le  malade 
s'est  levé  la  première  fois,  après  la  première  promenade.  Dans  la  scarla- 
tine, il  est  bon  de  procéder  ainsi  :  examiner  dans  la  troisième  semaine 
l'urine  au  moins  trois  fois,  alors  que  l'enfant  est  encore  au  lit  et  au  lait, 
dans  la  quatrième  semaine  trois  fois  après  le  premier  repas  de  viande,  et 
après  que  le  malade  s'est  levé  la  première  fois,  dans  la  cinquième  trois  fois 
après  les  deux  premiers  bains,  après  une  promenade  devant  la  fenêtre 
ouverte,  dans  la  sixième  après  les  deux  premières  promenades  au  dehors. 

Chez  une  enfant  de  quatre  ans  n'ayant  jamais  présenté  d'albu- 
mine antérieurement,  après  la  scarlatine  on  ne  trouva  d'albumine  qu'au 
bout  de  quarante  jours,  lors  delà  première  sortie.  Alors  on  laisse  l'enfant 
à  la  maison  ;  l'albumine  n'existait  alors  que  dans  l'urine  dans  la  journée, 
disparaissait  par  le  séjour  au  lit,  reparaissait  après  les  promenades.  H  n'y 
avait  pas  de  cylindres,  et  seulement  quelques  leucocytes.  Cette  albumi- 
nurie augmente  par  le  temps  froid.  Dans  ces  cas,  qui  durent  des  années, 
il  s'agit  de  pyélites  post-infectieuses  qui  se  différencient  des  néphrites 
par  l'absence  de  retentissement  cardiaque. 

Zor  Casaistik  der  accidentellen  Herzgeraûsche  in  den  ersten  Lebens- 
jahren  (Contribution  clinique  aux  souffles  fonctionnels  du  cœur  du  pre- 
mier âge),  par  le  prof,  von  Starck  {Arch,  f,  Kinderheilk.  1900), 

Pour  Hochsinger,  «Soltmann,  les  souffles  fonctionnels  n'existeraient  pas 
chez  Tenfant  dans  les  trois  premières  années.  Baginsky  n'est  pas  de  cet 
avis.  D'après  l'auteur,  ils  seraient  rares,  mais  existeraient  cependant;  il  en 
publie  quatre  cas.  Chez  un  enfant  de  dix  semaines  chez  qui  on  entendait 
à  la  pointe  un  souffle  systolique  au  premier  temps,  et  un  souffle  plus  fort 
à  l'extrémité  sternaledu  deuxième  cartilage  gauche,  on  ne  trouva  rien  au 
cœur  à  l'autopsie,  aucune  anomalie  du  trou  et  du  conduit  de  Botal, 
comme  on  l'avait  soupçonné..  Chez  un  enfant  de  neuf  mois  ayant  à  la 
pointe  un  léger  souffle  systolique,  les  résultats  nécropsiques  furent  ana- 
logues. Une  enfant  de  trois  ans,  anémiée,  ayant  au  niveau  de  l'artère 
pulmonaire  un  fort  souffle  systolique  ne  présentait  plus  rien  de  semblable 
au  bout  de  six  mois,  alors  que  l'anémie  avait  disparu.  Dans  le  quatrième 
cas  enfin,  ces  symptômes  furent  contemporains  d'une  affection  pulmo- 
naire aiguë. 


THÈSES  ET  BROCHURES 

Gontribation  à  l'étude  du  céphalématome,  par  le  D**  An.  Bioche  (Thèse 
de  Paris,  9  mai  1000,  48  pages). 
Après  avoir  rapporté  7  observations,  l'auteur  nous  donne  des  tableaux 
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donl  les  éléments  ont  été  puisés  à  la  clinique  de  M.  Pinard.  Sur  100  cas 
de  céphalématome,  79  fois  la  mère  est  primipare.  Le  céphalatome  est 
produit  par  un  décollement  du  périoste.  Il  peut  être  spontané  ou  trau- 
matique  simple  (forceps),  ces  deux  variétés  sont  bénignes  et  ne  com- 
portent aucune  intervention.  Le  céphalématome  traumatique  compliqué 
résulte  d'une  application  de  forceps  avec  éraillure  des  téguments  ou  en* 
foncement  des  parois  craniennes.  Dans  ce  cas,  il  faut  faire  un  traitement 
antiseptique  ou  intervenir  chirurgicalement. 

Dans  52  cas  sur  100,  le  céphalématome  occupe  le  pariétal  droit  ;  48  fois 
sur  100,  il  occupe  le  pariétal  gauche.  Dans  54  cas  sur  100,  le  céphaléma- 
tome occupe  le  pariétal  antérieur;  46  fois  sur  100,  il  est  en  arrière. 

Contribntion  à  Tétude  dn  signe  de  Kernig  dans  les  méningiteB,  par  le 
IK  P.  RoGLET  (Thèse  de  Paris,  9  mai,  124  pages). 

Ed  1882,  le  D**  Kernig  (de  Saint-Pétersbourg)  annonça  qu'il  avait  décou- 
vert un  signe  de  méningite  assez  important  :  il  se  produit  une  contrac- 
ture des  fléchisseurs  de  Tarliculation  du  genou,  et  parfois  aussi  de  ceux 
de  rarticulalion  du  coude  :  si  Ton  essaie  d'étendre  les  jambes  sur  les 
cuisses  pendant  que  le  malade  est  assis,  on  ne  parvient  pas  à  dépasser 
un  angle  obtus  d'environ  135*^.  L'auteur,  après  avoir  rapporté  35  obser- 
vations, dit  que  le  signe  de  Kernig,  sans  être  constant,  existerait  dans 
8o  pour  100  des  cas. Il  serait  plus  fréquent  dans  la  méningite  cérébro-spinale 
que  dans  la  méningite  tuberculeuse.  U  apparaît  rarement  au  début  de  la 
maladie.  Son  intensité  varie  d'un  jouràl'autre.  Sa  valeur  n'est  pas patho- 
gnomonique.  C'est  un  symptôme  d'orientation,  a  dit  Kernig.  Sa  présence 
peut  confirmer  le  diagnostic  de  méningite  ;  son  absence  ne  signifie  rien, 
car  des  enfants  atteints  de  méningite  certaine  peuvent  ne  pas  le  présen- 
ter. 

De  la  sténose  congénitale   du  pylore  chez  les  nourrissons,  par  le     /^ 
D'  Ed.  GiLLOT  {Thèse  de  Paris,  9  mai  1900,  76  pages). 

L  auteur  a  réuni  33  observations  empruntées  a  diverses  sources.  Ces 
observations  ne  sont  pas  toutes  concluantes  et  se  rapportent  pour  quelques- 
unes  à  des  faits  disparates. 

Il  faut  admettre  que  la  sténose  congénitale  du  pylore  est  une  affection 
très  rare,  découverte  seulement  à  l'autopsie  dans  beaucoup  de  cas. 
Cependant  l'élude  attentive  des  symptômes:  vomissements,  constipation, 
amaigrissement  rapide  malgré  un  allaitement  sans  reproche,  permet  de 
faire  le  diagnostic.  On  doit  distinguer  deux  variétés  de  sténose  pylorique, 
lune  par  lésion  organique,  l'autre  simplement  spasmodique. 

Quand  on  abandonne  les  enfants  à  eux-mêmes,  sans  traitement  ou 
avec  un  traitement  médical,  ils  succombent.  D'après  quelques  cas  heu- 
reux, il  est  permis  d'espérer  que  la  gastro-entérostomie,  faite  en  temps 
opportun,  sauvera  un  bon  nombre  d  opérés. 

Contribution  à  Tétade  de  la  sclérose  en  plaques  chez  les  enfants,  par 
le  b'  E.  Lebreton  [Thèse  de  Paris,  10  mai  1900,  80 pages). 

L'auteur  a  observé  plusieurs  cas  de  sclérose  en  plaques  chez  les  enfants 
dans  le  service  de  M.  Bourneville,  àBicétre  (4  observations  très  complètes 
chez  des  enfants  de  cinq,  sept,  douze  ans). 

L*&ge  du  début  a  été  trois  ans  chez  un  malade,  cinq  ans  chez  un  autre. 
Antécédents  héréditaires  névropathiques.  Dans  un  cas,  la  sclérose  eu 
plaques  a  évolué  à  la  suite  d'une  fièvre  typhoïde  grave.  Pas  de  maladies 
infectieuses  dans  les  trois  autres  cas.  Dans  deux  cas,  la  maladie  débuta 
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par  du  tremblement,  bientôt  suivi  de  paraplégie,  dans  un  cas  par  des  con- 
vulsions suivies  rapidement  de  troubles  de  la  parole  et  de  tremblement. 
Ce  tremblement  a  existé  dans  les  4  cas,  généralisé  chez  3  enfants,  prédo- 
minant adroite  chez  le  quatrième,  plus  marqué  en  tout  cas  aux  membres 
supérieurs  qu'aux  inférieurs.  Tremblement  de  la  tète,  de  la  langue,  des 
lèvres.  Pas  de  nystagmus.  Raideur  ou  contracture,  exagération  des 
réQexes.  Pas  de  guérison.  L'auteur  conclut  que  la  sclérose  en  plaques 
existe  chez  les  enfants,  que  ses  caractères  cliniques  sont  les  mêmes  que 
chez  Tadulte,  qu'ils  sont  parfois  mêlés  de  symptômes  de  diplégie  céré- 
brale, pouvant  rendre  difficile  le  diagnostic. 

Étude  sur  rètiologie  et  lapathogénie  du  rachitisme,  par  le  D^'L.  Terral 
{Thèse  de  Paris,  10  mai  1900, 78  pages). 

L'auteur,  inspiré  par  M.  Marfan,  a  réuni  32  observations  de  rachitiques 
de  la  clinique  de  M^  Grancher.  Dans  un  premier  chapitre,  il  étudie  les 
rapports  du  rachitisme  avec  les  troubles  digestifs,  troubles  digestifs 
qui  résultent  eux-mêmes  d*une  alimentation  défectueuse. 

Dans  le  chapitre  second,  il  discute  la  question  des  rapports  du  rachi- 
tisme avec  la  syphilis  et  réfute  Tôpinion  de  Parrot. 

Dans  le  chapitre  troisième,  il  expose  la  théorie  de  Tinsuffisance  calcaire, 
et  dans  le  chapitre  quatrième,  celle  de  Tinfection.  L'examen  bactériolo- 
gique des  os,  fait  par  Ett.  Manioto,  a  donné  les  résultats  suivants  :  sur 
25  cas  non  rachitiques,  16  cultures  stériles,  6  fois  streptocoques,  2coliba- 
cilles,  1  staphylocoque  ;  sur  22  rachitiques,  ayant  souffert  de  gastro- 
entérite chronique,  il  a  trouvé  des  bactéries  dans  les  épiphyses  des  os.  Ce 
sont  surtout  les  microbes  qui  habitent  Tinteslin  (colibacille,  etc.). 

Comme  conclusion,  Tos  rachitique,  présentant  tous  les  caractères  d'un 
os  enflammé,  parait  être  le  résultat  d'une  localisation  infectieuse  dont  la 
source  pourrait  être  le  tube  digestif. 

Étude  sur  1  eau  oxygénée  et  sur  son  emploi  dans  le  traitement  des 
pyodermites,  par  le  D'  P.  Cochart.  (Thèse  de  Paris,  10  mai  1900, 
60  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Marfan,  donne  le  relevé  de  15  observations 
de  la  clinique  de  M.  Grancher.  Ces  enfants,  atteints  de  lésions  impéti- 
ginenses,  d'abcès  cutanés,  etc.,  ont  été  traités  par  des  lotions  à  l'eau 
oxygénée.  Les  résultats  ont  été  favorables.  L'eau  oxygénée,  conclut 
l'auteur,  est  un  antiseptique  puissant  qui  a  le  grand  avantage  de  n'être 
pas  toxique.  Elle  parait  être  l'antiseptique  de  choix  pour  désinfecter  la 
peau  des  enfants  et  pour  prévenir  les  dermatoses  microbiennes  (ecthyma, 
impétigo,  follicuiites,  abcès  multiples).  11  n'y  a  aucun  inconvénient  à  se 
servir  d'eau  (»xygénée  pure  à  10  ou  12  volumes,  pourvu  que  ce  soit  en 
lotions  et  non  en  applications  permanentes. 

De  la  méningoencéphalocèle  et  de  son  traitement  par  l'extirpation, 
par  Mme  Véra  Deloff  (Thèse  de  l'aris,  30  mai  1900,  142  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Kirmisson,  donne  le  résumé  de  38  obser- 
vations. Avant  l'antisepsie,  l'intervention  opératoire  était  très  redoutée; 
depuis  1880,  sur  23  méningoceles  opérées,  il  n'y  a  que  5  morts  pour  18  gué- 
risons;  sur  46  encéphaloceies,  18  morts  et  28  guérisons;  sur  H  hydrencé- 
phalocèles,  3  morts  et  8  guérisons.  En  somme,  l'intervention  chirurgicale 
a  permis  de  sauver  le  plus  grand  nombre  des  petits  malades. 

L'auteur  peut  donc  conclure  : 

Les  hernies  congénitales    du   cerveau  ou    méningo-encéphalocèles, 
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abandonnées  à  elles-mêmes,  se  terminent  presque  toujours  fatalement, 
donc  l'intervention  chirurgicale  s'impose.  L'histologie  ayant  montre  que 
ces  tumeurs  sont  presque  toujours  atypiques  et  parfois  malignes,  il  serait 
dangereux  de  s'abstenir.  L'incision,  la  ligature,  l'écrasement,  les  injec- 
tions et  ponctions  usitées  avant  l'antisepsie  étant  insuffisantes  et  nui- 
sibles, c'est  l'excision  qu'il  faut  préconiser. 

Dm  septicémies  chez  le  nonrrisson,  par  Mlle  Ad.  Bauduin  {Thèse  de 
Paru,  10  mai  1900,  S6  pages). 

Cette  thèse,  qui  porte  en  sou5-iilreSeptv'èmiepneumococciqueépidémique 
$uraiguèy  a  été  inspirée  par  M.  Lesage.  Elle  souligne  les  septicémies  qui 
éclatent  au  cours  des  gastro-entérites  des  nourrissons  et  qui  en  dépendent, 
et  elle  met  en  relief  l'infection  pneumococcique. 

Sur  les  25  observations  rappelées  par  l'auteur,  on  trouve  plusieurs 
exemples  de  septicémie  suraiguë  dont  l'agent  pathogène  parait  être  le 
pneumocoque.  Cette  septicémie  pneumococcique  est  sans  localisation.  Elle 
a  un  pronostic  très  grave. 

Le  diagnostic  ne  peut  être  fait  que  par  la  bactériologie. 

Le  traitement  est  très  difficile  ;  il  faut  espérer  que  bientôt  on  pourra 
opposer  à  chaque  septicémie  un  sérum  particulier  :  sérum  contre  le 
streptocoque,  sérum  contre  le  coli-bacille,  sérum  contre  le  pneumo- 
coque, etc. . 
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Le  dressage  des  jennes  dégénérés  on  orthophrénopédie,  par  le 
D'  H.  Thulié  (1  vol.  de  lV-678  pages,  Paris  1900,  Progrès  Médical  et 
Félix  Alcan,  éditeurs  ;  prix,  8  francs). 

Ce  volume  orné  de  53  ligures,  est  des  plus  intéressants.  M.  Thulié  était 
particulièrement  apte  à  étudier  le  dressage  des  jeunes  dégénérés,  avec 
lesquels  ses  fonctions  de  vice-président  du  Conseil  supérieur  de  l'Assis- 
tance publique,  de  membre  de  la  commission  de  surveillance  des  asiles 
d'aliénés  de  la  Seine,  etc.,  le  mettent  si  souvent  en  relation.  Mais  pour 
écrire  un  tel  livre,  il  faut  plus  que  de  la  compétence,  il  faut  des  qualités 
de  cœur  qui  se  révèlent  à  chaque  page.  Il  ne  suffit  pas  de  connaître  à  fond 
les  jeunes  dégénérés,  il  faut  s'intéresser  à  leur  sort,  il  faut  les  aimer  pour 
faire  camipagne  en  leur  faveur. 

Dans  une  première  partie,  l'auteur  étudie  les  dégénérés  inférieurs  ou 
idiots  et  il  expose  en  détail  ce  qu'on  peut  faire,  ce  qui  a  été  fait  par 
Bourneville  pour  leur  traitement  médico-pédagogique  :  éducation  du 
mouvement,  des  sens,  des  fonctions  intellectuelles,  etc.  Dans  la  seconde 
partie,  il  s'occupe  des  dégénérés  supérieurs  et  étudie  avec  beaucoup  de 
soin  l'état  mental  des  petits  vagabonds  délinquants  ou  criminels,  la 
législation  de  l'enfance  coupable,  etc. 

Comme  annexes  nous  trouvons  à  la  fîn  du  volume  :  \^  le  texte  des  lois 
sur  le  patronage  des  jeunes  détenus,  sur  la  correction  paternelle,  sur  la 
protection  des  enfants,  etc  ;  2°  un  recueil  d'observations. 

En  résumé,  livre  très  documenté,  bien  écrit,  très  utile  à  consulter. 

Êtnde  pratique  sur  le  mal  de  Pott,  par  le  D**  V.  Mknard  (1  vol.  de 
452 pages,  Paris  i900,  Masson  et  C",  éditeurs;  prix,  12  francs). 

Ce  livre,  orné  de  205  figures  dans  le  texte,  est  l'geuvre  du  chirurgien 
en  chef  de  l'hôpital  maritime  de  Berck-sur-Mer,  c'est  tout  dire. 
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Il  n*y  a  peut-être  pas,  dans  le  inonde  entier,  de  chirurgien  qui  voie 
passer  sous  ses  yeux  autant  de  maux  de  Pott  que  le  D**  Ménard,  il  n  y  a 
pas  de  chirurgien  qui  dispose  d*un  semblable  matériel  clinique.  Quand, 
avec  cela,  on  est  un  travailleur,  un  esprit  sage,  un  chirurgien  de  la  bonne 
école,  on  ne  peut  manquer  de  faire  une  œuvre  magistrale.  C*est  avec  le 
plus  vif  intérêt  que  nous  avons  parcouru  ce  livre  vécu  qui  servira  de 
guide  à  tout  médecin  aux  prises  avec  cette  terrible  localisation  de  la 
tuberculose.  Les  ligures  qui  ornent  Touvrage,  dessinées  d'après  nature, 
en  facilitent  singulièrement  la  lecture  ;  Tauteur,  vidant  ses  cartons,  les  a 
prodiguées  au  lecteur  qui  lui  en  sera  reconnaissant,  car  elles  sont  réelle- 
ment instructives.  La  partie  thérapeutique  a  reçu  tous  les  développements 
qu*elle  comporte.  Un  nombre  considérable  d'observations  (70)  sont 
ajoutées  au  texte. 

Nous  avons  dit  ce  que  nous  pensions  de  ce  livre,  il  nous  serait  difficile 
de  Tanalyser,  sa  lecture  intégrale  et  attentive  est  nécessaire. 

Traité  pratique  des  déviations  de  la  colonne  vertébrale,  par  le 
D""  P.  Redard  (1  vol.  de  466  pages  avec  231  figures,  Paris  1900,  Masson 
et  C'*,  éditeurs;  prix,  12  francs-. 

Après  une  introduction  anatomique  et  physiologique,  Tauteur  étudie  : 
1°  les  déviations  dans  le  sens  an  té  ro- posté  rieur  {cyphose,  lordose);  2«  les 
déviations  latérales  et  les  scolioses. 

A  propos  des  cyphoses,  M.  Redard  décrit  avec  soin  la  cyphose  rachi- 
tique,  qui  est  dorso-lombaire  et  curable  le  plus  souvent.  Les  déviations 
du  rachis  dans  le  mal  de  Pott  sont  l'objet  d'une  étude  toute  particulière  ; 
ce  sont  les  plus  graves  de  toutes,  les  plus  désobligeantes  et  l'on  ne  com- 
prend que  trop  bien  Tintérêt  que  leur  témoignent  les  chirurgiens  ortho- 
pédistes. La  technique  et  les  appareils  applicables  au  redressement  et  à 
la  réduction  des  gibbosilés  pottiques  tiennent  une  large  place  dans  ce 
livre.  De  nombreuses  figures  dans  le  texte  permettent  de  suivre  aisément 
des  descriptions  qui  sans  cela  seraient  fort  ardues. 

La  description  des  scolioses  n'est  pas  moins  bien  soignée  que  celle  du 
mal  de  Pott.  M.  Redard  en  distingue  de  nombreuses  espèces  :  1°  scoliose 
congénitale;  2®  déviations  traumaliques ;  3°  scoliose  pleurétique  ;  4°  dé- 
viations rhumatismales;  5*  scoliose  rachilique  et  ostéomalacique  ;  6<>  dé- 
viations statiques;  1^  déviations  par  obstruction  chronique  des  voies 
aériennes  supérieures;  8**  déviations  d'origine  nerveuse;  9<»  scoliose  des 
adolesce^nts. 

Le  traitement  est  envisagé  sous  toutes  ses  faces  :  gymnastique,  redres- 
sement actif,  mouvements  actifs  et  passifs,  exercices  généraux,  manipu- 
lations, massage,  électricité,  mécanothérapie,  lits  orthopédiques,  corsets 
et  ceintures,  redressement  suivi  de  contention,  traitement  général,  etc. 
Rien  n'est  oublié.  L'ouvrage  se  termine  par  une  très  riche  bibliographie. 

Comme  on  a  pu  le  voir,  le  livre  de  M.  Redard  ne  ment  pas  à  son  titre 
de  Traité  pratique  ;  sa  lecture  peut  être  fort  utile  aux  médecins  qui 
veulent  se  familiariser  avec  cette  technique  un  peu  spéciale  de  la  théra- 
peutique des  déviations  vertébrales,  thérapeutique  difficile,  longue, 
onéreuse,  souvent  maigre  en  résultats,  mais  néanmoins  indispensable  et 
susceptible  de  progrès. 

Kurzgelasstes  Lehrbach  des  kinderheilkunde  (Traité  élémentaire  de 
médecine  des  enfants),  par  le  D''  Cari  Seitl  (1  vol.  de  500  pages,  2*  édi- 
tion, Berlin  1901,  S.  Karger,  éditeur). 

Le  distingué  professeur  de  Munich,  très  au  courant  de  la  pratique  et 
de  la  littérature  concernant  les  maladies  des  enfants,.a  écrit  ua  manuel 
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fort  bien  fait  qui  s'adresse  à  la  fois  aux   étudiants    et  aux  médecins. 

L'ouvrage  est  des  plus  complets,  on  en  jugera  par  Ténumération  des 
chapitres. 

Après  un  préambule  assez  étendu  sur  la  physiologie  du  jeune  âge, 
sur  Talimentation,  Texamen,  la  thérapeutique  des  enfants,  M.  Seitz 
étudie,  dans  10  sections  distinctes:  1<*  les  maladies  des  nouveau-nés; 
2*  les  maladies  infectieuses  aiguës;  3^  les  infections  chroniques; 
4*  les  maladies  générales  non  infectieuses  ;  5<*  les  maladies  du  tube 
digestif;  6®  les  maladies  de  l'appareil  respiratoire;  7^^  les  maladies  de  la 
circulation;  8<^  les  maladies  du  système  nerveux;  9^  les  maladies  des 
organes  des  gens  et  de  la  peau;  10°  les  maladies  uro-génilales. 

En  somme,  ouvrage  excellent,  très  bien  accueilli  en  Allemagne,  où 
il  est  parvenu  à  sa  seconde  édition,  et  très  utile  à  consulter  pour  les 
médecins  des  autres  pays. 

SOCIÉTÉ  DE  PÉDIATRIE 
Séance  du  11  décembre  1900.  —  Présidence  de  M,  Kirmisson 

M.  GuLNON  présente  un  enfant  de  tmis  ans  guéri  de  noma  par  les  injec- 
tions interstitielles  d'eau  oxygénée.  A  la  suite  du  noma,  Tenfant  eut  une 
pleurésie  purulente  opérée  et  guérie  par  les  lavages  à  Teau  oxygénée. 

M.  RicHARDièftE  a  vu  trois  enfants  atteints  à  la  fois  d'angine  et  de  noma 
comme  celui  de  M.  Guinon.  Aucun  n'avait  de  bacilles  de  L<)fner. 

MM.  Barbier  et  Tollrmkr  communiquent  un  cas  d'endocardite  végétante 
avec  embolies  multiples  et  aphasie  au  cours  d'un  rhumatisme  articulaire 
aigu.  A  Tautopsie,  végétations  de  la  mitrale,  embolies  dans  la  sylvienne, 
dans  les  noyaux  gris,  avec  ramollissement  correspondant.  Le  bacille 
rencontré  rappelait  la  bactérie  d'Achalme. 

MM.  Variot  et  Chicotot  insistent  sur  les  applications  de  la.  radioscopie 
au  diagnostic  desépanchemenls  péritom^aux  latents.  Un  enfant  de  huit  mois, 
cachectique,  ayant  du  météorisme  abdominal,  montra  sur  Técran  une 
ombre  qui  traduisait  un  épanchement  péritonéal. 

M.  Cii.  Leroux  présente  un  cas  de  tétanie  au  cours  d'une  entéro-cotite 
aiguë.  Le  quinzième  jour  de  la  maladie,  alors  que  ramélioralion  était 
réelle,  se  montrent  des  convulsions  qui  disparaissent  vite  et  sont  rempla- 
cées par  une  contracture  des  membres,  avec  main  d* accoucheur,  pieds  en 
varus  équin  avec  flexion  des  orteils;  les  convulsions  se  répètent  et  la 
contracture  persiste  plusieurs  jours. 

M.  SsvESTREa  vuun  cas  semblable  à  l'hôpital  Trousseau  avec  terminaison 
favorable. 

M.  Gl'ixon  a  vu  un  érytfième  morbilliforme  séro-thérapviue  accompagné 
de  stomalile  pultacée.  Cette  stomatite,  qui  se  rencontre  si  souvent  dans  la 
rougeole,  n'est  donc  pas  exclusive  à  cette  maladie. 

MM.  Merklen  et  Bertherand  rapportent  des  c&siV ulcération  ombilicale  des 
nouveau-nés  de  nature  syphilitifjue,  observés  à  l'hospice  des  Enfants- 
Assistés  dans  le  service  de  M.  llutinel.  Dans  un  cas,  outre  la  plaie  ombi- 
licale, il  y  a^ail  des  fissures  anales,  et  à  l'autopsie  une  gomme  du  rein. 
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Nécrologie.  — Jules  Bergeron.  Nous  avons  le  profond  regret  d'annoncer 
la  moK  du  doyen  de  la  Pédiatrie  française.  Le  D'  Bergeron  vient  de  suc- 
comber, &  Tàge  de  quatre-vingt-trois  ans,  après  une  vie  des  mieux  rem- 
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plies  et  une  carrière  des  plus  brillantes.  Médecin  honoraire  de  Thôpital 
Sainte-Eugénie  (aujourd'hui  Trousseau),  secrétaire  perpétuel  de  l'Aca- 
démie de  médecine,  vice-président  du  conseil  d'hygiène,  président  de 
l'Œuvre  des  Hôpitaux  marins,  commandeur  de  la  Légion  d'honneur,  etc., 
Bergeron,  dont  le  nom  se  trouve  partout  où  il  est  question  d* améliorer  le 
sort  de  l'enfance,  a  eu  la  part  principale  dans  la  création  de  Berck-sur-Mer. 
Au  dernier  Congrès  de  médecine,  le  D*"  Bergeron  avait  été  nommé  à 
l'unanimité  Président  d'honneur  de  la  section  de  médecine  des  enfants. 
Absorbé  par  les  Œuvres  de  bienfaisance,  par  le  Comité  d'hygiène,  par 
l'Académie,  et  autrefois  par  une  vaste  clientèle,  Bergeron  a  peu  écrit. 
Cependant  on  ne  saurait  oublier  son  beau  travail  sur  la  stomatite  uké- 
retise  (1850)  dont  il  fut  le  premier  à  démontrer  la  spécificité  et  la  conta- 
giosité et  son  nom  reste  attaché  à  l'histoire  de  la  ckoréfe  électrique  (1880). 

Son  grand  savoir,  son  honorabilité  parfaite,  son  intelligence  et  sa  bonté, 
l'avaient  mis  au  premier  rang  des  médecins  français. 

A.  Saxné.  —  Le  D*"  A.  Sanné,  ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris, 
auteur  de  nombreuses  publications  sur  les  maladies  des  enfants,  vient  de 
mourir  subitement  à  Tàge  de  soixante  et  un  ans. 

Gendre  de  Barthez,  Sanné  avait  publié,  avec  son  beau-père,  la  3*  édi- 
tion du  célèbre  Traité  des  maladies  de  V enfance  de  Rilliet  et  Barthez.  11 
avait  également  collaboré  au  Dictionnaire  Dechambre  et  plus  récemment 
au  Traité  des  maladies  de  V enfance  publié  chez  Masson  sous  la  direction  de 
MM.  Grancher,  Comby  et  Marfan.  Enfin  Sanné  était  l'auteur  d'une  mono- 
graphie très  estimée  de  la  diphtérie,  11  laisse  la  réputation  d'un  praticien 
très  honorable  et  très  distingué. 

natations  dans  les  hôpitaux  de  Paris.  —  Par  suite  de  la  retraite  de 
M.  Descroizilles,  les  mutations  suivantes  ont  été  annoncées  : 
Hôpital  des  Enfants-Malades  :  M.  Richardière. 
Hôpital  Trousseau  :  M.  Marfan. 
Hôpital  Hérold  :  MM.  Barbier  et  Jeanselme. 

Congrès  de  pédiatrie,  gynécologie  et  obstétrique.  —  Nous  apprenons 
que  le  llb  Congrès  français  de  gynécologie,  obstétrique  et  pédiatrie  aura 
lieu  à  Nantes,  du  23  au  30  septembre  1901,  sous  la  présidence  du 
D''  Sevestre. 

Médaille  du  professeur  Lannelongne.  —  Les  collègues,  amis  et  élèves 
du  professeur  Lannelongue,  groupés  autour  de  MM.  Fallières,  Brouardel 
et  L.  Labbé,  ont  eu  la  bonne  pensée  de  lui  offrir,  à  Toccasion  de  sa  pré- 
sidence du  XUh  Congrès  international  de  médecine,  une  médaille  à  son 
effigie.  Cette  médaille  sera  gravée  par  Chaplain.  Tout  souscripteur  à 
partir  de  vingt  francs  recevra  un  exemplaire  en  bronze  de  cette  médaille, 
et  à  partir  de  cinquante  francs  un  exemplaire  en  argent. 

Adresser  les  souscriptions  à  M.  Ch.  Delagrave,  trésorier  du  Comité, 
ib,  rue  Soufflot  (Paris). 

* 

Le  Gérant^ 

P.  BOUCHEZ. 
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IV 

SUR  UN  CAS  DE  STOMATITE  DIPHTÉROIDE 

A  OOSPORA 
Par  leD^^A.  TRAMBUSTI, 

Prufessear  de  Palliologie  générale  à  rUniTeraité  de  Palerme. 

Je  crois  intéressant,  au  point  de  vue  de  son  étiologie,  de 
rapporter  quelques  observations  microbioJogiques  sur  un  cas 
(le  stomatite  dipbtéroïde  que  j*aieu  Tocasion  d'observer  der- 
nièrement chez  un  enfant  d'un  peu  plus  de  trois  ans,  cer- 
tain S.  A.  de  Palerme,  né  de  parents  sains,  bien  développé 
et  robuste. 

Dans  la  soirée  du  20  mars  dernier,  cet  enfant  avait  été 
pris  d'une  forte  fièvre  précédée  d'un  malaise  général.  En 
examinant  la  bouche  de  l'enfant,  la  mère  avait  observé,  sur 
la  langue  et  sur  les  gencives,  des  taches  d'un  blanc  grisâtre 
qui,  le  lendemain  matin,  s'étendaient  à  une  portion  de  la 

oûte  palatine.  La  fièvre  se  maintenait  toujours  élevée  (40*)  ; 
la  salivation  était  abondante,  les  gencives  facilement  sai- 
gnantes, l'haleine  fétide,  l'anorexie  était  complète  et  le  petit 
malade  donnait  des  signes  de  très  vive  souffrance  chaque  fois 
qu'on  essayait  de  lui  faire  ingérer  quelque  aliment. 


v 


* 


Le  lendemain  du  jour  où  la  fièvre  s'était  manifestée,  alors 
que  le  petit  malade  fut  soumis  à  mon  observation,  je  ne 
trouvai  pas  de  traces  d'affections  cutanées  et  je  ne  pus  cons- 
tater, sur  la  face  externe  des  lèvres,  aucune  vésicule  her- 
pétique. 

Les  ganglions  sous-maxillaires  étaient  engorgés. 
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A  lexamen  de  la  cavité  buccale,  je  trouvai  la  muqueuse 
rouge,  les  gencives  un  peu  tuméfiées  et  de  nombreuses  pla- 
ques gris  jaunâtre,  aussi  bien  sur  la  langue  que  sur  les 
gencives  et  sur  une  bonne  portion  de  la  voûte  palatine. 

Les  plaques  qui  se  trouvaient  sur  les  gencives  et  sur  la 
voûte  palatine  étaient  formées  d'un  exsudât  d'aspect  couen- 
neux  très  épais  et  tenace,  tandis  que  l'exsudat  qui  constituait 
les  plaques  situées  sur  la  superficie  de  la  langue  était  beau- 
coup moins  relevé. 

Les  amygdales,  fortement  rougies,  n'étaient  recouvertes 
d'aucun  exsudât.  Les  dents,  au  nombre  de  vingt,  étaient 
toutes  saines. 

Bien  que  la  diphtérie  primitive  de  la  bouche  soit  rare, 
l'aspect  de  l'exsudat,  et  plus  spécialement  les  phénomènes 
généraux,  pouvaient  cependant  faire  naître  quelque  doute  sur 
le  diagnostic. 

Parmi  les  stomatites  diffuses,  celles  qui  donnent  parfois 
lieu  à  la  production  d'exsudats  pouvant  être  pris  pour  de 
véritables  exsudats  diphtériques  sont,  comme  on  le  sait,  la 
stomatite  herpétique,  la  stomatite  impétigineuse  et  le  groupe 
de  stomatites,  encore  étiologiquement  mal  définies,  qui,  dans 
quelques  Traités  (1),  sont  comprises  sous  la  dénomination 
commune  de  stomatite  ulcéreuse  ou  ulcéro-membraneuse. 

Dans  notre  cas  on  pouvait  facilement  exclure  la  stoma- 
tite herpétique  et  la  stomatite  impétigineuse.  Pour  la  pre- 
mière, manquaient  les  vésicules  caractéristiques,  que  l'on 
rencontre  d'ordinaire  à  l'angle  des  lèvres,  au-dessous  du  nez 
et  du  menton,  dans  cette  forme  morbide.  En  outre,  la  stoma- 
tite herpétique  a  un  caractère  ulcératif  plus  marqué,  et  les 
ulcères  étaient  recouverts,  non  par  des  pseudo-membranes, 
mais  par  un  exsudât  épais  qu'on  enlevait  facilement.  Pour  la 
seconde,  Taffection  cutanée,  qui  la  précède  généralement, 
faisait  défaut.  De  plus,  on  sait  que  la  stomatite  impétigineuse 
n'est  pas  accompagnée  de  fièvre. 

Pour  le  diagnostic  différentiel  entre  la  stomatite  diphté- 
rique et  la  stomatite  ulcéro-membraneuse  ou  couenneuse,  ou 
diphtéroïde,  restait  l'examen  microbiologique,  d'autant  plus 
que,  dans  notre  cas,  la  forme  clinique  était  très  suspecte,  soit 

{{)  Voir  le  chapitre  de  Comby,  sur  les  Stomatites,  dans  le  Traité  des  Maladies 
de  VEnfance,  publié  sous  la  direction  de  GRA^cllER,  Cumby  et  Marfan  (Masson 
et  D",  éditeurs.  Paris). 
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à  cause  de  l'extension  de  l'exsudat  couenneux  à  une  grande 
partie  de  la  voûte  palatine  (chose  rare  dans  la  stomatite 
ulcéro-membraneuse),  soit  à  cause  de  la  fièvre  qui,  tandis 
qu'elle  se  maintient  toujours  très  modérée  dans  cette  der- 
nière forme,  alors  même  que  les  symptômes  locaux  sont  très 
{rraves,  était  au  contraire  très  élevée. 


* 


L'exsudat,  dont  de  petites  portions  furent  dilacérécs  sur  des 
verres  porte-objets  et  colorées  avec  la  solution  de  Lôffler,  appa- 
rut constitué  par  des  filaments  de  fibrine,  par  des  leucocytes 
et  par  des  cellules  épithéliales  en  voie  de  désagrégation.  Au 
milieu  de  ces  éléments,  on  observait  un  nombre  très  consi- 
dérable de  bâtonnets  très  longs,  souvent  filamenteux,  quel- 
quefois à  spirale,  qui,  sans  la  présence  simultanée  de  quel- 
ques rares  cocci,  auraient  pu  être  regardés  comme  se 
trouvant  à  l'état  de  culture  pure  dans  lexsudat.  En  effet,  les 
formes  longues  à  bâtonnet  et  les  formes  filamenteuses,  ou 
celles  qui  se  présentaient  en  forme  de  spirale,  pouvaient  rai- 
sonnablement être  considérées  comme  appartenant  toutes  à  la 
même  espèce  microbienne,  puisque,  parmi  toutes  ces  diverses 
formes,  qui  présentaient  une  même  largeur  (0,3ji')  et  une 
môme  affinité  pour  la  couleur  d'aniline,  on  observait  tous  les 
stades  de  passage.  Les  formes  à  bâtonnet,  aussi  bien  que  les 
formes  longues  filamenteuses  ou  en  spirale,  étaient  colorables 
avec  la  méthode  de  Gram. 

Bien  que  j'aie  répété  à  de  nombreuses  reprises  Texamen  mi- 
croscopique, il  ne  m'a  jamais  été  possible  de  découvrir  au- 
cune forme  bactérique  qui  rappelât  la  structure  du  bacille 
(le  Lôffer. 

D'après  ces  données,  la  nature  diphtérique  de  Texsudat  se 
trouvant  exclue  (l'examen  des  cultures  confirme  celte  diag- 
nose,  de  sorte  que  le  traitement  se  borne  à  des  lavages  anti- 
septiques de  la  cavité  buccale  et  l'enfant  guérit  parfaitement 
au  bout  d'une  semaine),  restait  à  établir  à  quelle  espèce  mi- 
crobienne appartenaient  les  nombreux  filaments,  que  j'ai  rap- 
pelés plus  haut,  et  quelle  était  leur  importance  dans  l'infec- 
tion buccale  que  j'avais  eu  l'occasion  d'observer. 

L'aspect  filamenteux  de  ces  microorganismes  m'avait 
d'abord  fait  soupçonner  qu'il  s'agissait  de  quelque  espèce 
appartenant  au  genre  Leptothrix. 
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En  effet,  bien  que  les  infections  de  la  cavité  buccale  pro- 
voquées par  le  Leptothrix,  lesquelles  peuvent  prendre  un 
aspect  diphtéroïde,  aient  en  général  une  marche  chronique, 
Meunier  et  Bertherand  (1)  ont  décrit  récemment  un  cas 
d'angine  aiguë  pseudo-membraneuse  ayant  toutes  les  appa- 
rences cliniques  d'une  diphtérie  vraie,  tandis  que,  dans  Tex- 
sudat  pseudo-membraneux,  ils  trouvèrent  au  contraire  en 
abondance  un  microorganisme  du  genre  Leptothrix,  dont  ils 
obtinrent  même  la  culture,  mais  qui,  dès  le  second  repi- 
quage, perdit  sa  végétabilité  ;  fait  qui  ne  nous,  étonne 
point,  connaissant  les  nombreuses  difficultés  de  culture  que 
Ton  rencontre  dans  l'étude  des  espèces  appartenant  à  ce  genre 
encore  si  mal  défini  des  Leptothricées. 

Soupçonnant  donc  que  le  microorganisme  trouvé  par  moi 
dans  Texsudat  pseudo-membraneux  appartenait  à  une  espèce 
de  Leptothrix,  et  désirant  en  obtenir  la  culture  pure,  j'émul- 
sionnai  pendant  longtemps,  dans  un  mortier,  avec  de  Teau 
stérilisée,  de  petits  fragments  de  Texsudat,  et,  avec  de  petites 
quantités  de  cette  émiilsion,  après  les  dilutions  habituelles,  je 
fis  les  ensemencements  sur  gélose  glycérinée,  Tunique  milieu 
nutritif  que  j'eusse  à  ce  moment  à  ma  disposition. 

Comme,  d'après  ce  qu'aurait  trouvé  Arustamord,  on  ren- 
contre aussi,  parmi  les  diverses  espèces  de  Leptothrix,  de 
vraies  anaérobies,  je  pratiquai  des  ensemencements  dans 
des  tubes  de  bouillon  où  l'air  avait  été  remplacé  par  l'hy- 
drogène. 

Ces  dernières  cultures  restèrent  complètement  stériles. 

Au  contraire,  les  cultures  en  plaques,  sur  gélose  glycérinée, 
à  la  température  de  37°,  donnèrent  lieu,  au  bout  de  vingt- 
quatre  heures  seulement,  à  quelques  très  rares  colonies  de 
staphylococcus  pyogenes  aureus. 

D'autres  colonies,  petites,  saillantes,  incolores,  à  bords 
nets  et  avec  superficie  luisante,  apparurent  en  nombre  très 
important  au  bout  de  trente-six  heures,  à  une  température 
de  37°.  Ces  colonies  prirent  un  aspect  mamelonné  vers  le 
cinquième  jour.  A  des  époques  ultérieures  de  développement 
elles  acquirent  une  consistance  dure,  presque  cartilagineuse, 
à  tel  point  que,  en  essayant  d'en  prendre  quelque  petite  por- 

(1)  Meunier  et  Bertherand,  Étude  clinique  et  bactériologique  sur  un  cas  d'angine 
aiguë  diphtéroïde  à  Leptothrix  (Archives  de  Médecine  des  Enfants,  t.  1,  1898, 
no  10,  p.  577). 


STOMATITE  A  OOSPORA  69 

tion  pour  Texamen  microscopique,  il  m'est  arrivé  le  plus 
souvent  d'emporter,  avec  l'aiguille,  la  colonie  tout  entière. 

Examinées  à  un  grossissement  de  150  diamètres,  les  colo- 
nies présentent,  à  la  périphérie,  de  minces  et  longs  fila- 
ments qui  s'irradient  tout  autour  avec  des  sinuosités  plus  ou 
moins  accentuées.  Les  colonies  sont  formées  d'un  entrela- 
cement serré  de  ces  filaments,  et  il  est  nécessaire,  pour  les 
isoler,  de  dilacérer  les  colonies  avec  beaucoup  de  patience. 
Il  est  alors  possible  d'examiner  à  plus  fort  grossissement  ces 
filaments  longs  et  minces,  d'environ  0,3(jl  de  diamètre  trans- 
versal, tantôt  droits  et  ramifiés,  tantôt  légèrement  ou  nette- 
ment ondulés.  Les  ramifications  sont  plus  ou  moins  lon- 
gues :  les  courtes,  qui  atteignent  de  2  à  7  fi,  se  détachent  à 
angle  droit  du  filament  principal,  tandis  que  les  plus  lon- 
gues, qui  arrivent  jusqu'à  50  fi  et  plus,  forment  un  angle 
aigu  avec  le  filament  principal.  Les  ramifications  courtes  pré- 
sentent souvent,  à  leur  extrémité  libre,  un  petit  renflement. 

Ces  ramifications  évidentes  des  filaments  et  la  caractéris- 
tique consistance  cartilagineuse  des  colonies  ne  laisse  aucun 
doute  sur  le  genre  du  microorganisme  isolé.  11  appartient  évi- 
demment au  genre  Oosporc,  et  non  au  genre  Leptothrix. 

Quoique  les  espèces  appartenant  au  genre  Oospore  se  déve- 
loppent très  bien  sur  la  gélose  glycérinée,  on  sait  cependant, 
que,  du  moins  pour  quelques-unes,  la  sporulation  des  fila- 
ments n'a  lieu  que  tardivement,  et  quelquefois  môme  n'a  pas 
lieu  du  tout,  quand  la  gélose  est  très  riche  en  eau  et  que  la 
glycérine  y  est  contenue  en  proportions  importantes. 

Conséquemment,  pour  établir  le  diagnostic  de  l'espèce,  je 
lis  des  ensemencements  sur  gélatine,  sur  gélose  simple,  dans 
de  l'albumine  d'oeuf  coagulé,  dans  l'eau  de  source  stérilisée, 
dans  le  bouillon  de  viande  peptonisé  et  dans  le  lait. 

Sur  la  gélatine  solidifiée  en  bec  de  clarinette,  cette  Oospore 
.^e  développe  très  bien,  môme  à  la  température  de  20°.  Les 
colonies  sont  très  visibles  le  troisième  jour.  Vers  le  quinzième, 
elles  acquièrent  des  caractères  plus  marqués  :  elles  ont  des 
contours  nets  et  présentent  une  coloration  blanc  jaunâtre.  La 
partie  centrale  est  légèrement  relevée  sous  forme  d'un  petit 
mamelon.  Je  n'ai  jamais  observé  de  liquéfaction  de  la  gélatine 
dans  les  cultures  jeunes  ;  je  l'ai  observée  au  contraire  dans  les 
cultures  vieilles  ;  ce  qu'il  faut  attribuer  évidemment  au  fait 
que  la  gélatine,  par  moi  employée,  était  environ  à  12  p.  100. 
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Sur  la  gélose  simple  et  tenue  à  la  température  de  37°,  on 
remarque,  vers  le  quatrième  jour,  outre  Taspect  mamelonné, 
une  disposition  en  zones  concentriques.  Vers  le  huitième  jour, 
un  grand  nombre  de  colonies  sont  en  pleine  sporulation  et 
sont  devenues  très  blanches. 

Sur  V albumine  (T œuf  coagulé^  le  développement  est  lent. 

Dans  Veau  de  source  stérilisée^  on  peut  observer  une  forma- 
tion de  flocons  délicats  quelques  jours  seulement  après  Tense- 
mencement.  Les  filaments  qui  se  trouvent  au  fond  du  tube  ne 
présentent  pas  de  trace  de  sporulation. 

Dans  quelques  tubes  de  bouillon^  au  contraire,  on  a  pu  voir, 
au  bout  de  quelques  jours,  une  pellicule  très  caractéristique 
constituée  par  des  filaments  en  grande  partie  sporulants  et  une 
coloration  jaunâtre  plus  intense  du  liquide  nutritif. 

Dans  le  lait^  le  développement  se  manifeste  spécialement 
à  la  superficie  et  la  sporulation  des  filaments  a  lieu  très  vite. 
Le  lait  devient  peu  à  peu  transparent  et  présente  une  réaction 
légèrement  alcaline. 

Il  est  évident  que  les  caractères  microscopiques  et  cultu- 
raux  de  Tespèce  microbique  isolée  correspondent  à  ceux  qui 
ont  été  décrits  par  les  auteurs  comme  caractéristiques  de 
l'espèce  de  TOospore  que  Sauvageau  et  Radais  (1)  ont  proposé 
récemment  de  désigner  sous  le  nom  de  Oospora  Doriae, 


♦ 


Bien  que  cette  espèce  à' Oospora  ne  soit  pas  regardée  par  les 
auteurs  comme  une  espèce  pathogène  —  et,  moi  non  plus,  je 
n'ai  pu  obtenir,  avec  les  inoculations  chez  les  animaux,  autre 
chose  qu'une  infiltration  leucocytaire  très  circonscrite,  qui  a 
disparu  au  bout  de  quelques  jours  —  il  me  semble,  cependant, 
que  le  fait  d'avoir  rencontré  le  microorganisme  presque  en 
culture  pure  au  milieu  de  Texsudat  et  d'en  avoir  obtenu  des 
colonies  très  nombreuses,  comparativement  à  quelques  rares 
colonies  de  staphylococcus  aureus^  est  un  motif  suffisant  pour 
admettre  que  ce  microorganisme  ait  eu  la  plus  grande  part 
dans  la  production  de  l'infection  décrite. 

Aujourd'hui,    d'ailleurs,    il    ne   manque    pas    d'exemples 

(1)  SAUVAdEAU  ET  Uadais,  Suf  Ics  gcnrcs  cladothrix,  streplothHx^  actinomyces 
et  description  de  deux  slreptothrix  nouveaux  {Annales  de  rinstilul  Pasteur, 
Vie  année  1892,  p.  142). 
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d'espèces  microbiennes,  lesquelles  vivent,  en  général,  à  l'état 
saprophy tique,  et  qui,  étant  données  certaines  conditions, 
peuvent  devenir  pathogènes;  il  n'y  a  donc  point  lieu  de 
s'étonner  que  TOospore  que  j'ai  isolée  ait  pu  donner  lieu  à  une 
stomatite  diphtéroïde,  surtout  si  Ton  pense  que  le  genre  Oos- 
pora  comprend  des  espèces  la  plupart  pathogènes  et  capables 
lie  donner  les  manifestations  morbides  les  plus  variées,  depuis 
les  néoformations  typiquement  sarcomateuses  ou  tubercu- 
leuses jusqu'à  la  formation  d'exsudats  diphtériques  ou  puru- 
lents ;  manifestations  qui  ne  sont  pas  toujours  caractéristiques 
d'une  seule  espèce,  mais  qui  sont  souvent  communes  à  des 
espèces  diverses. 

Rien  d'étonnant,  donc,  qu'une  espèce  d' Oospora  aussii  répan- 
due dans  le  milieu  ambiant  (Gasperini  (1)  la  trouva  dans  l'air, 
Rossi  Doria  (2)  la  vit  très  souvent  dans  l'eau)  ait  pu  donner 
lieu  à  la  stomatite  pseudo-membraneuse  que  j'ai  eu  occasion 
d'observer. 

C'est,  autant  que  je  sache,  le  premier  cas  de  stomatite  oospo- 
rique  qui  ait  été  rencontré  chez  l'homme,  et  il  m'a  paru  inté- 
ressant d'en  faire  l'objet  d'un  rapport,  pour  ce  motif  aussi  que 
l'importance  des  microorganismes  appartenant  au  genre  Oos- 
pora,  dans  certaines  affections  de  la  bouche,  est  plus  grande, 
à  mon  avis,  qu'on  ne  Ta  supposé  jusqu'à  présent. 

On  sait  que  Pasteur  avait  trouvé,  dans  un  cas  de^stomatite 
ulcéro-membraneuse,  de  nombreux  spirilles,  qui  furent 
ensuite  retrouvés  aussi  par  Netter  (3).  Ces  spirilles  avaient 
quelque  ressemblance  avec  ceux  de  la  fièvre  récurrente,  et  ils 
étaient  mêlés  à  beaucoup  d'autres  espèces  communes  de  la 
flore  buccale. 

Bernheim  et  Pospischill  (4),  qui  étudièrent  bactériologique- 
ment  trente  cas  de  stomatite  ulcéreuse,  trouvèrent  constam- 
ment, avec  d'autres  microorganismes  qui  ressemblaient  beau- 
coup au  bacille  de  Lôffler,  des  spirochètes  en  forme  de 
tire-bouchon. 

(1)  Gasperini  G.,  Recherches  morphologiques  et  biologiques  sur  un  micro- 
organisme  de  Patmosphôre,  le  Streplothrix  Foei^steri,  Cohn.  {Annales  de  micro- 
graphie,  1890). 

(?)  Rossi  Doria  T.,  Su  di  alcune  specie  di  Streptothrix  trovato  n'eiraria  in 
rspporto  a  quelle  gia  note  e  specialmente  aU'actinomyces  (Annali  delV  Istiiuto 
dlgienedi  Roma,  1891,  p.  399). 

(3)  Voir  CoMBT,  loc,  ciL 

(4)  BEnivHBiM  ET  Pospischill,  Zur  Rlinik  und  Bactériologie  der  Stomatitis 
ulcerosa  (Jahrbuch  fur  Kindcrheilkunde  1898,  Bd.  XLVI,  Heft.  3-4,  S.  434). 
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Plus  récemment,  Lesueur  (1),  également  dans  des  cas  do 
stomatite  ulcéro-membraneuse,  aurait  trouvé  des  spirilles, 
minces,  ondulés  et  de  longueur  variable. 

De  même  aussi,  dans  le  noma  —  que  Monti  ne  considère 
d'ailleurs  pas  comme  une  maladie  spécifique,  mais  souvent 
comme  une  conséquence  d'une  stomatite  ulcéreuse  —  un 
grand  nombre  d'auteurs  (Babes  et  Zambilovici  (2),  Schmidt  (3), 
Guizzetti  (4),  Comba  (S)  et  quelques  autres)  trouvèrent,  avec 
d'autres  microorganismes,  des  filaments  très  longs  et  souvent 
ondulés. 

Personne,  jusqu'ici,  ne  s'est  prononcé  sur  la  nature  de  ces 
filaments,  que  les  auteurs  ne  sont  pas  parvenus  à  cultiver, 
peut-être  parce  que  les  nombreux  microorganismes  avec 
lesquels  ils  ont  été  trouvés  en  association,  doués  d'une  végé- 
tabilité  plus  vigoureuse  et  plus  rapide,  en  empêchèrent  le  déve- 
loppement sur  les  plaques. 

Quelques-uns,  comme  Guizzetti  par  exemple,  croient  que 
ces  filaments  appartiennent  au  Lejo^o^r/a:  ôwcca/«5.  Toutefois, 
cette  opinion  est  en  contradiction  avec  la  forme  spiralée  ou 
nettement  ondulée' que  prennent  souvent  les  filaments  et  avec 
l'absence  de  la  réaction  à  l'iode,  sous  l'action  duquel  Guizzetti 
lui-même  n'a  jamais  pu  observer  aucune  coloration  bleue. 

D'après  tout  cela,  n'est-il  pas  permis  de  penser  que  ces  fila- 
ments, au  lieu  d'appartenir  à  quelque  espèce  de  Leptothrix^ 
appartiennent  au  contraire  à  quelque  espèce  d'Oospora^  à 
l'action  nécrotique  de  laquelle  on  pourrait  attribuer,  plutôt 
qu'à  d'autres  microorganismes  de  pathogénicité  douteuse, 
l'énorme  désagrégation  des  tissus  dans  les  cas  de  noma  ? 

Ce  n'est  là  qu'une  hypothèse,  dont  on  pourra  tenir  compte 
dans  des  recherches  ultérieures. 

(1)  Lesueur  L.,  Recherches  sur  la  stomatite  ulcéro-membraneuse,  l'angine 
ulcéro-membraneuse  à  bacilles  fusiformes  et  spirilles  et  leur  analogie  [Thèse  de 
Paris,  15  février  1900). 

(2)  Babes  et  Zambilovici,  Recherches  sur  le  noma  {Annales  de  r Institut  de 
Pathologie  et  de  Bactériologie  de  Bucharest^  1895,  p.  277). 

(3)  SciiMiDT,  Ueber  Noma  (Jahrbuch  ftir  Kinder  heilkunde,  1898,  Bd.  XLVIU, 
Heft  1). 

(4)  Guizzetti  P.,  Ricerche  batteriologiche  ed  istologiche  nel  noma  (//  Policli- 
nico,  1896,  vol.  III,  M.  fasc.  9-10). 

(5)  GoMBA  C,  Osservazioni  clinlche,  istologiche  e  batteriologiche  in  sette  cas! 
dl  noma  delle  guancie  (Sperimentale  (Archivio  di  Biologia),  Ann.  LUI,  1899, 
fasc.  2). 
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DU  PREMIBH  AGE 
Par  le  Professear  André  HOUSSOUS 

Des  formes  généralisées. 

La  grande  fréquence  de  la  tuberculose  du  premier  âge,  ses 
deux  modes  étiologiques  (hérédité  et  contagion)  ont  été 
savamment  exposés  dans  les  rapports  de  MM.  Hutinel  et 
d'Espine.  Restent  à  envisager  les  expressions  cliniques  diverses 
delà  maladie. 

Pendant  la  seconde  enfance  la  tuberculose  revêt  une  grande 
variété  de  formes,  affectant  tantôt  les  allures  d'une  maladie 
locale,  tantôt  les  allures  d'une  maladie  générale.  Citons  (sans 
compter  les  tuberculoses  d'ordre  chirurgical)  la  phtisie  pul- 
monaire vulgaire  ou  aiguë,  la  pleurésie,  la  péritonite  tuber- 
culeuse et  le  carreau,  les  tubercules  cérébraux  et  la 
méningite  tuberculeuse  dite  primitive,  Tadénopathie  trachéo- 
bronchique,  la  cirrhose  cardio-tuberculeuse  parmi  les  formes 
locales  ;  la  tuberculose  miliaire  aiguë  et  la  typho-bacillose 
parmi  les  formes  généralisées. 

Cette  multiplicité  de  formes  n'existe  pas  dans  la  première 
enfance. 

Ce  n'est  pas  à  dire  qu'on  ne  puisse  citer  avant  la  troisième 
année  quelques  exemples  classiques  des  différents  types 
cliniques  que  nous  venons  d'énumérer,  mais  ces  cas  s'offrent 
plntôt  à  titre  d'exceptions  sur  lesquelles  nous  ne  pouvons  nous 
arrêter  une  à  une. 

Dans  la  première  enfance  les  formes  thoraciqucs  qui  feront 
l'objet  d'un  rapport  particulier  et  les  formes  généralisées  dont 
je  vais  m'occuper  sont  de  beaucoup  les  plus  fréquentes  et  les 
plus  importantes. 

Telle  devait  être,  vis-à-vis  des  formes  généralisées,  la  con- 
séquence forcée  des  constatations  anatomo-pathologiques  qui 
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nous  indiquent  la  tendance  à  la  diffusion  et  à  la  généralisation 
des  lésions  tuberculeuses  chez  les  jeunes  enfants. 

Au  point  de  vue  de  sa  provenance,  cette  tuberculose  généra- 
lisée est  héréditaire  ou  acquise. 

Les  quelques  observations  que  nous  possédons  d'hérédité 
tuberculeuse  réelle,  hérédité  de  graine,  sont  toutes,  comme  on 
sait,  des  exemples  d'hérédo-contagion  par  voie  transplacen- 
taire. 

Bien  rares  sont  les  exemples  d'enfants  venus  au  monde 
porteurs  de  lésions  tuberculeuses  généralisées  et  ayant  sur- 
vécu. Après  une  élimination  sérieuse  sept  cas  seulement 
me  semblent  rentrer  dans  cette  catégorie,  ce  sont  les  faits 
de  Sabouraud  (1),  Schmorl  et  Kockel  (2),  Holn  (3),  Ausset  (4), 
Oustinoff  (5),  Auché  et  Chambrelent  (6),  Brindeau  (7). 

Les  détails  cliniques  qui  seuls  devaient  fixer  mon  attention 
manquent  du  reste  d'une  façon  presque  absolue  dans  ces 
différentes  observations. 

On  s'est  contenté  presque  toujours  d'indiquer  les  signes  de 
la  débilité  congénitale,  les  enfants  étaient  d'un  poids  inférieur 
k  la  normale,  dépérissaient  très  rapidement  et  s'éteignaient 
au  bout  de  quelques  heures  ou  de  quelques  jours  après  avoir 
présenté  ou  non  de  la  cyanose. 

Ces  documents  sont,  comme  on  voit,  tout  à  fait  insuffisants 
pour  tenter  à  l'heure  actuelle  une  description  clinique  des 
formes  généralisées  de  la  tuberculose  héréditaire. 

Mais  ce  n'est  pas  seulement  par  transmission  du  germe 
que  Ja  maladie  des  générateurs  peut  peser  sur  les  rejetons. 

Sans  revenir  en  rien  sur  la  question  de  l'hérédité  tuber- 
culeuse, indirecte,  ou  hétéromorphe,  ni  sur  la  question  de 
l'hérédo-prédisposition,  je  dois  cependant  mentionner  Tétat 
de  dystrophie  observé  chez  nombre  de  nouveau-nés  issus  do 
parents  tuberculeux. 

«  Dans  ces  cas,  dit  le  P'  Landouzy  (8),  l'enfant  n'arrive  pas 
souvent  à  terme  ou  s'il  y  arrive  naît  rabougri,  chélif,  maigre, 

(1)  Sabouraud,  Soc.  de  biologie,  1891. 

(2)  Schmorl  et  Kockel,  Ziegler's  Beit.  zur.  pathol.  anatom.,  t.  XVI,  1894. 

^3)  YvAN  Holn,  Ueber  coogenit.  T.  Bull,  du  tern.  der  Knises  Franz  Joseph. 
Académie  der  Wisseuschaften  in  Prag,  1895. 

(4)  Ausset,  BuU.  méd.  du  Nord,  1898. 

(5)  Ocstinofp,  Gaz.  hed.^  ^S  sept.  1897. 

(6)  Al'Ché  et  CuASiBRELENT,  Arch.  de  Méd.  experiment.  et  d\maL  paihoL,  1899. 

(7)  Brindbau,  Soc.  otst.  de  Pari>,  1899. 

^8)  Lapsdoi'zy,  Soc.  mcd.  des  hôpitaux,  1886. 
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(le  faible  poids,  pour  succomber  en  bas  âge  sans  syndrome 
symptomatique  éclatant,  sans  grand  appareil  anatomo-patho- 
logique,,  en  tous  cas  sans  signe  de  grossière  tuberculose,  si 
bien  que  son  décès  est  souvent  classé  sous  la  rubrique  débi- 
lité congénitale  ». 

Tout  en  affirmant  que  cette  hérédité  dystrophiante  n  avait 
rien  d*orJginal  et  devait  être  rapprochée  de  l'hérédité  dystro- 
phiante des  alcooliques,  des  syphilitiques,  des  saturnins  ou 
des  \ieillards,  M.  Charrin  (1),  en  collaboration  avec  M.  Bonniot 
et  Guillemonat,  a  cherché  récemment  à  traduire  par  des 
données  positives,  tangibles  les  particularités  par  lesquelles 
ces  nouveau-nés  s'écartent  du  type  normal.  Il  a  noté,  en 
dehors  du  manque  de  progression  régulière  du  poids,  un 
affaiblissement  de  la  thermogenèse,  une  diminution  dans 
Tacide  carbonique  et  Teau  exhalés,  une  diminution  dans 
rélimination  de  Turée,  une  hypertoxicité  des  urines,  une 
utilisation  incomplète  des  aliments,  comme  le  démontre 
l'excès  d'azote  des  matières  fécales. 

Si  j*ai  cru  devoir  rappeler  cette  dystrophie  fréquente  des 
fils  de  phtisiques  avant  d'aborder  l'exposé  clinique  de  la 
tuberculose  acquise  des  enfants  du  premier  âge,  ce  n'est  pas 
que  pour  ma  part  je  l'affirme  spéciale,  ce  n'est  pas  que  je  la 
prétende  plus  que  tout  autre  favorisante  vis-à-vis  de  l'in- 
fection bacillaire.  Je  l'ai  fait  sous  l'empire  de  considérations 
d'un  autre  ordre. 

Le  clioicien  doit  envisager  les  situations  pathologiques 
dans  la  complexité  que  créent  les  conditions  ordinaires  de 
l'existence  humaine. 

S'il  est  vrai  que  nombre  d'enfants  nés  de  parents  tubercu- 
leux sont  absolument  normaux  et  sains,  s'il  est  vrai  que  ceux 
qui  sont  venus  au  monde  plus  débiles  ne  sont  nullement 
pour  cela  voués  à  la  tuberculose  et  pourront  en  être  préservés 
si  l'on  a  soin  de  les  soustraire  immédiatement  au  milieu 
familial  infecté,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  aussi  que  ces 
notions  connues  d'un  public  médical  éclairé  ne  sont  pas  encore 
assez  répandues  et  assez  bien  comprises  de  tous  pour  avoir 
produit  le  fruit  que  l'on  est  en  droit  d'attendre  de  leur  vulga- 
risation. 

L'enfant  procréé  par  des  tuberculeux,    venu    au   monde 

\\]  Charrin  et  Riche,  Compte  reudu,  Soc.  biolog.,  1897.  —  Charrin,  Congrès 
tobercolose,  1898. 
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en  état  de  débilité  congénitale,  reste  la  plupart  du  temps 
auprès  de  ses  parents  et  va  se  trouver  exposé  à  toutes  les 
causes  de  contagion  accumulées  au  foyer  domestique. 

Qu'il  porte  ou  non  en  lui  une  prédisposition  fatale,  l'infec- 
tion ne  tardera  pas  à  se  faire  et  Ton  va  se  trouver  en  face  de 
deux  états  pathologiques  superposés. 

La  maladie  parasitaire  sera  greffée  sur  la  dystrophie 
native.  La  clinique  ne  peut  faire  abstraction  d'une  telle 
superposition. 

Quelle  que  soit  la  porte  d'entrée  choisie  par  l'agent  infectieux, 
que  les  bacilles  pénètrent  par  la  voie  cutanée,  pharyngienne, 
intestinale  ou  qu'ils  fassent  effraction  dans  le  parenchyme 
pulmonaire,  lieu  de  pénétration  que  tous  les  travaux  récents 
sur  la  tuberculose  infantile  montrent  de  beaucoup  le  plus 
fréquent,  il  s'écoule  toujours,  entre  l'époque  de  l'inoculation 
et  celle  de  la  généralisation  xles  lésions  tuberculeuses  qui 
vont  donner  lieu  à  des  manifestations  morbides  appréciables, 
un  temps  plus  ou  moins  long. 

L'adénopathie  en  relation  avec  le  chancre  infectant  s'établit 
silencieusement.  Par  définition  même  il  ne  peut  y  avoir  de 
symptômes  cliniques  de  la  tuberculose  latente. 

Les  apparences  de  la  santé  sont  conservées  si  la  contagion 
atteint  un  enfant  bien  portant. 

L'impossibilité  où  l'on  est  de  déterminer  le  moment  do 
l'infection  ne  permet  pas  d'apprécier  la  durée  de  latence  de  la 
tuberculose.  Elle  doit  être  de  quelques  semaines  au  moins, 
car  il  est  bien  rare  de  voir  éclater  chez  les  nourrissons  les 
signes  cliniques  de  la  maladie  acquise  avant  le  troisième 
mois. 

Enfin  la  première  étape  de  la  tuberculose,  pour  nous  servir 
de  la  division  établie  par  Kossel  (i),  peut  n'être  franchie  que 
beaucoup  plus  tard,  voire  môme  jamais.  On  peut  admettre 
que  la  tuberculose  reste  indéfiniment  latente. 

Lorsqu'elle  entre  en  évolution  la  tuberculose  généralisée 
acquise  prend  tantôt  une  marche  lento  et  apy  ré  tique,  tantôt 
une  marche  rapide  et  fébrile. 

Nous  distinguerons  donc  deux  types  cliniques. 

a.  La  tuberculose  généralisée  chronique. 

6.  La  tuberculose  généralisée  aiguë. 

(1)  Kossel,  De  la  tuberculose  chez  les  enfants  en  bas  âge,  Zeilsch.  f.  hyg.  u 
in/cc/ionjAr,  XXI r,  1896. 
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Tuberculose  généralisée  chronique, 

La  tuberculose  généralisée  chronique  apyrétique^  pour  nous 
servir  de  la  désignation  de  M.  Marfan,  ou  la  tuberculose  diffuse 
des  nourrissons^  pour  employer  l'appellation  de  M.  Aviragnet  (1  ), 
constitue  le  type  le  plus  original  et  le  plus  fréquent  de  la 
tuberculose  des  enfants  du  premier  âge.  Cette  modalité  cli- 
nique assez  vaguement  signalée  dans  les  ouvrages  classiques 
de  Rilliet  et  Barthez,  Bouchut,  Henoch,  déjà  mieux  indiquée 
par  Cadet  de  Gassicourt,  a  été  surtout  décrite  par  M.  Marfan 
et  Aviragnet  (2),  elle  a  été  admise  par  le  professeur  Gran- 
cher  (3)  et  par  tous  ceux  qui  depuis  ont  écrit  sur  la  tuber- 
culose des  bébés.  On  en  trouve  de  nombreuses  observations 
dans  les  thèses  de  MM.  Mutelet  (4),  Pascal  (S),  Potier  (6), 
Constantinovitch  (7). 

On  peut,  avec  Marfan,  diviser  son  évolution  en  trois  périodes  : 
la  période  de  début  qui  est  très  courte  ;  la  période  d'état  qui 
est  souvent  très  longue  et  dure  de  longs  mois  ;  la  période  des 
accidents  terminaux  qui  peut  no  durer  que  quelques  heures. 

Le  début  est  variable,  il  est  très  souvent  marqué  par  une 
bronchite  ou  une  broncho-pneumonie  développées  spontané- 
ment ou  à  la  suite  d'une  rougeole,  d'une  coqueluche,  d'une 
grippe  ou  bien  par  des  bronchites  à  répétition.  D'autres  fois 
ce  sont  des  troubles  gastro-intestinaux  qui  entrent  les  premiers 
en  scène,  diarrhée  fébrile  légère,  embarras  gastrique  fébrile, 
dans  d'autres  cas  enfin  le  début  est  tout  à  fait  insidieux. 

Ces  premiers  accidents  cèdent,  ils  cèdent  même  parfois  vite  ; 
mais,  eux  disparus,  la  fièvre  tombée,  la  convalescence  ne 
s'opère  pas  franchement.  On  s'aperçoit  que  l'état  général 
est  profondément  troublé,  que  Tatteinte  portée  à  l'organisme 
est  disproportionnée  aux  conséquences  habituelles  d'une 
inflammation  banale  des  voies  respiratoires  ou  gastro-intcs- 

(1)  AviRAONBT,  De  la  tuberculose  chez  les  enfants,  Thèse  de  Paris,  1892. 

(2)  Marfan,  Semaine  médicale,  1892.  —  Tub.  diff.  apyr.  Journal  de  clinique  et 
thérapeuL  infantiles,  1894  et  1895.  —  Abeille  méd.,  1893.  —  Episodes  et  compli- 
cations de  la  tuberculose  généralisée.  Sem.  méd.,  1893. 

(3)  GRANCBERf  Clinique,  Journal  de  méd.  et  chirurg,  pratiques,  1891. 

(4)  McTKLET,  Contribution  à  l'étude  de  la  tuberculose  diffuse,  Thèse  de  Sancy, 
1891*. 

(5)  Pascal,  Contribution  à  Tétude  de  la  tuberculose  du  premier  âge,  Thèse  de 
Paris,  1892. 

(6)  Potier,  Thèse  de  Paris,  1895. 

0)  CoNSTAirrmoviTCH,  Essai  sur  les  tuberculoses  de  la  preiuière  enfance,  Thèse 
de  Parist  1899. 
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tinales,  déjà  se  dessinent  et  s'esquissent  les  marques  de  la 
déchéance  oi^niqne  imposée  par  Tinfection  bacillaire. 

Avec  la  période  d'état,  dès  lors  ouverte,  Taspect  du  petit 
malade  devient  tout  à  foit  caractéristique.  Il  est  amaigri,  ses 
membres  sont  décharnés.  La  peau  forme  des. plis  et  se  colle 
sur  les  os,  les  téguments  paraissent  amincis  et  parfois  même 
ils  offrent  une  teinte  légèrement  pigmentée. 

11  y  a  un  développement  exagéré  du  système  pileux, 
particulièrement  à  la  face  externe  des  bras,  avant-bras, 
cuisses  et  jambes,  ainsi  que  dans  la  région  inter-scapulaire. 
Le  visage  est  fatigué,  les  traits  sont  tirés,  les  yeux  cernés,  les 
cils  particulièrement  longs.  A  cette  apparence  cachectique  se 
joignent  constamment  trois  symptômes  dont  la  constatation 
offre  une  grande  importance  : 

1*  L' hypertrophie  de  la  rate  sur  laquelle  Angel  Money, 
Landouzy,  Queyrat,  Médail,  Manicatide,  ont  particulièrement 
insisté  ; 

2*  ^hypertrophie  du  foie  signalée  par  Aviragnet  et  qui 
parait  comme  la  splénomégalie  en  relation  avec  Je  dévelop- 
pement de  lésions  tuberculeuses  au  sein  du  parenchyme 
hépatique  ; 

3**  Enfin  une  tuméfaction  généralisée  à  tous  les  petits 
ganglions  lymphatiques  sous-cutanés  :  la  micropolyadénopa- 
thie  périphérique  généralisée  sur  laquelle  Legroux  a  le  pre- 
mier appelé  l'attention  au  congrès  pour  Tétude  de  la  tuber- 
culose en  1888  et  qui  a  été  étudiée  depuis  dans  une  série  de 
travaux  d'ordre  clinique,  anatomo-pathologique  ou  expéri- 
mental et  qui  sont  dus  à  MM.  Grancher  et  Hutincl, 
Marfan,  Marinesco  (1),  Paul  Simon  (2),  Pascal,  Lesage  (3), 
Potier,  Pech  (4),  etc. 

Les  ganglions  tuméfiés  sont  ceux  qui  occupent  les  parties 
latérales  du  cou,  le  creux  inguinal,  le  creux  axillaire,  c'est-à- 
dire  les  f/rands  carrefours  lymphatiques  pour  employer 
l'expression  de  Legroux.  Mais  ceux  du  derrière  de  la  tète  et  de 
la  nuque,  ceux  des  régions  mastoïdiennes,  parotidiennes, 
sous-maxillaires  et  sous-hyoïdiennes  peuvent  être  également 
intéressés,  voire  même,  mais  beaucoup  plus  rarement  d'après 


(1)  Maklnesco,  Thèse  de  Paris,  1890. 

(2)  Paul  Slmo.n,  Conférences  sur  la  tuberculose,  1896. 

(3)  Pascal  ci  Lesaoe,  Polyadénite  primitive,  Arch,  gén.  de  Mtd.,  180Î. 

(4)  Pech,  Thèse  de  Toulouse,  1897. 
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Marinesco,  ceux  des  régions  sus-épitrochléennes  et  poplitéea. 

A  1  aine  et  particulièrement  au  cou,  sous  la  mincenr  de  la 
peau,  lorsque  Tenfant  exécute  ua  mouvement  de  torsion  de 
la  tête,  on  peut  apercevoir  les  petites  saillies  formées  par 
l'induration  ganglionnaire,  mais  d'ordinaire,  d*après  la 
remarque  du  professeur  Grancher,  Tadénite  périphérique  est 
un  symptôme  peu  apparent  et  qu'il  faut  chercher  pour  le 
trouver. 

La  palpation  pratiquée  de  parti  pris  renseigne  de  suite.  Si 
Ton  explore  les  différentes  régions  sus-indiquées  qui,  en 
raison  de  Tamaigrissement,  forment  presque  toujours  de 
véritables  dépressions,  on  sent  sous  la  pulpe  des  doigts  dans 
l'épaisseur  du  tissu  cellulaire  sous-cutanée  de  petites  masses, 
ilures,  mobiles,  qui  roulent  sous  la  peau  comme  des  grains  de 
plomb  ou  des  petits  pois. 

Les  ganglions  indurés,  toujours  pris  en  grand  nombre,  sont 
sans  adhérence  entre  eux,  ils  sont  en  général  très  faciles  k 
sentir.  Cependant,  dans  certaines  régions,  la  palpation  doit  être 
faite  d'une  façon  méthodique. 

Au  creux  axillaire  ainsi  que  le  conseille  Potier,  il  faut 
avoir  soin  de  repousser  avec  la  pulpe  du  doigt  la  paroi  infé- 
rieure (le  la  région  axillaire  et  la  refouler  en  haut  et  en  dedans 
contre  le  grill  costal  qui  limite  la  région  ;  on  perçoit  alors 
nettement  les  petits  ganglions  indurés  disposés  en  chapelet. 

Pour  trouver  les  ganglions  iliaques  externes,  très  rare- 
ment pris  du  reste,   il  faut,  d'après  Marinesco,  enfoncer  les 


doigts  sous  l'arcade  crurale. 


Une  des  conditions  qui  favorise  singulièrement  la  recherche 
«les  ganglions  indurés,  c'est  leur  indolence  absolue.  On  peut 
les  toucher,  les  presser  sans  provoquer  la  moindre  douleur. 
(>  caractère  d'indolence  est  constant,  il  est  en  outre  durable 
comme  toutes  les  autres  particularités  que  nous  venons  de 
signaler.  Les  ganglions  tuméfiés  n'ont  pas  de  tendance  à 
s'enflammer,  à  contracter  des  adhérences  entre  eux  ou  avec 
les  tissus  voisins,  et  moins  encore  à  suppurer. 

Ces  trois  grands  symptômes  peuvent  être  Tunique  cortège 
Je  l'état  cachectique.  A  quelque  moment  que  l'on  examine  l'en- 
fant la  fièvre  fait  défaut,  la  température  est  normale. 

«  La  teinte  cachectique,  dit  Marfan,  l'amaigrissement,  l'hy- 
pertrophie du  foie,  de  la  rate,  la  micropolyadénopathie, 
l'apyrexie,  tels  sont  les  signes  à  peu  près  constants  de  la  tubcr- 
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culose  généralisée  chronique   des   enfants  du  premier  âge.  » 

Toutes  les  autres  particularités  que  peut  révéler  Texploration 
clinique  sont  très  inconstantes  et  n'ont  par  conséquent  dans  le 
tableau  clinique  qu'une  importance  de  second  ordre. 

Signalons  en  particulier  les  râles  de  bronchite,  les  signes 
d'engorgement  des  ganglions  trachéo-bronchiques  ou  de  con- 
gestion d'un  des  deux  sommets,  phénomènes  d'ordinaire  pas- 
sagers et  ne  donnant  lieu  qu'à  peu  de  troubles  fonctionnels: 
signalons  aussi  la  possibilité  de  vomissements  et  de  diarrhée. 

Ces  accidents  gastro-intestinaux  en  particulier  sont  tout  à 
fait  rares;  en  règle  générale,  les  petits  malades  mangent  beau- 
coup et  digèrent  bien,  ils  ont  une  voracité  qui  va  jusqu'à  la 
boulimie.  La  cachexie,  établie,  s'accuse  de  jour  en  jour.  La 
diminution  lente  et  progressive  du  poids  peut  être  constam- 
ment vérifiée.  L'amaigrissement  devient  squelettique,  l'œdème 
apparaît  aux  pieds  et  aux  mains. 

Si  quelques  faits  semblent  autoriser  à  penser  que  des  amen- 
dements sont  possibles,  que  des  trêves  plus  ou  moins  longues 
peuvent  être  obtenues,  en  général  il  n'en  est  rien.  Après  un 
temps  plus  ou  moins  long  survient  l'issue  fatale. 

Lorsque  la  mort  résulte  des  seuls  progrès  de  l'état  cachec- 
tique elle  s'effectue  silencieusement.  Les  enfants  s'éteignent 
sans  souffrance  apparente,  sans  réaction  violente. 

Sous  le  titre  d'épisodes  et  complications  de  la  tuberculose 
chronique  du  premier  âge,  Marfan  a  signalé  les  modifications 
qui  peuvent  être  apportées  aux  grandes  lignes  de  ce  tableau 
clinique. 

Ce  sont  tantôt  des  localisations  prépondérantes  de  la  tuber- 
culose, mais  n'enlevant  rien  à  la  marche  chronique  de  lafTec- 
tion,  telles  que  l'infiltration  caséeuse  localisée  d'un  poumon, 
le  mal  de  Pott,  Tadénopathie  trachéo-bronchique,  le  carreau, 
tantôt  des  poussées  fébriles  liées  à  des  infections  secondaires. 

Ces  infections  secondaires  se  localisent  surtout  du  côté  do 
l'appareil  respiratoire  ou  du  côté  de  l'appareil  auditif. 

Les  bronchites  et  les  broncho-pneumonies  sont  sans  doute 
mécaniquement  favorisées  par  l'adénopathie  trachéo-bron- 
.  chique  quoiqu'elles  soient  dues  à  des  agents  microbiens  vul- 
gaires. Leur  relation  avec  la  tuberculose  chronique  est  incon- 
testable. Elles  sont  une  des  causes  de  mort  les  plus  fréquentes 
et  sont  parfois  cliniquement  impossibles  à  différencier  de 
l'infiltration  tuberculeuse  des  poumons. 
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La  pleurésie  séreuse  ou  purulente  peut  être  la  conséquence 
de  ces  inflammations  pulmonaires. 

Les  suppurations  de  l'oreille  moyenne  se  rencontrent  dans 
la  moitié  des  cas.  Cette  otite  est  précédée  de  céphalalgie,  d'agi- 
tation, souvent  d'une  élévation  considérable  de  la  tempéra- 
ture. Enfin  la  fièvre  peut  s'éveiller  sans  que  l'exploration  la 
plus  minutieuse  puisse  en  faire  découvrir  la  raison  d'être;  elle 
est  alors  éphémère  ou  continue  et  semble  uniquement  relever 
du  processus  tuberculeux  qui  par  instants  pousse  son  œuvre 
d'une  façon  plus  active. 

La  tuberculose  diffuse  telle  que  nous  venons  d'en  retracer 
le  tableau,  y  compris  les  accidents  qui  peuvent  en  modifier  ;■ 

la  marche,  s'observe  jusque  vers  l'âge  de  quatre  à  cinq  ans  ; 
elle  a  son  maximum  de  fréquence  vers  le  quinzième  mois. 
Lorsqu'elle  s'établit  plus  tôt  dès  lai  première  ou  seconde  partie 
de  la  première  année  elle  offre  une  marche  plus  rapide.  Les 
troubles  digestifs  dont  nous  avons  signalé  la  rareté  relative 
tiennent  au  contraire  une  place  très  importante  dans  la  symp- 
tomatologie.  Il  y  a  des  vomissements  et  de  la  diarrhée  habituels, 
le  ventre  est  ballonné,  parcouru  de  veinosités  transparentes, 
l'amaigrissement  donne  aux  bébés  un  ^ir  vieillot,  fait  che- 
vaucher les  unes  sur  les  autres  les  différentes  pièces  de  la 
voûte  crânienne. 

Tuberculose  généralisée  aiguë. 

Dans  la  tuberculose  diffuse  où  les  lésions  sont  représentées 
par  des  foyers  multiples  et  diffus,  mais  en  somme  relativement 
discrets,  la  plupart  des  effets  nocifs  subis  par  l'organisme  sem- 
blent devoir  être  attribués  aux  différents  poisons  tuberculeux 
dont  le  rôle  lentement  cachectisant  a  été  si  nettement  établi 
dans  ces  dernières  années.  A  côté  de  l'intoxication,  l'infection 
semble  reprendre  ses  droits  dans  la  forme  rapide  et  fébrile. 
La  tuberculose  miliaire  aiguë,  cliniquoment  analogue  à  celle 
qui  peut  se  manifester  à  tout  autre  moment  de  l'existence, 
semble  implicitement  admise  chez  les  nourrissons  par  presque 
tous  les  auteurs.  —   Elle   serait    caractérisée   par  un    état 
général  grave,  une  fièvre  intense,  de  la  diarrhée,  du  ballon- 
nement du  ventre,  de  la  tuméfaction  de  la  rate,  des  sibilant  os 
disséminées  dans  les  deux  poumons,  préludant  aux  accidents 
pulmonaires  plus  graves  qui  caractérisent  la  période  lermi- 
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nale.Mais,  disons-le  de  suite,  la  tuberculose  généralisée  aiguë 
se  présente  très  rarement  chez  les  enfants  du  premier  âge 
avec  les  allures  classiques  de  la  granulie. 

Lorsque  sur  les  cadavres  de  bébés  on  constate  la  granulose 
généralisée,  le  processus  clinique  dont  on  a  été  témoin  a  été 
fait  de  deux  tronçons  :  une  période  fébrile  avec  des  symptômes 
mal  dessinés  indiquant  la  souffrance  de  tout  l'organisme, 
puis  soit  des  accidents  pulmonaires,  soit  des  accidents  céré- 
braux de  haute  gravité  et  entraînant  rapidement  la  mort. 
Tel  est,  du  moins  pour  moi,  le  résultat  qui  se  dégage  de  la 
lecture  d'un  grand  nombre  d'observations  et  des  faits  qui  se 
sont  déroulés  sous  mes  yeux.  Avant  l'éclosion  des  accidents 
terminaux  qui,  par  leur  physionomie  imposante  et  leur  appa- 
rition trbs  voisine  du  dénouement  fatal,  priment  tous  les  autres 
symptômes  et  forcent  la  main  sur  Tétiquette  définitive  à 
donner  à  la  maladie  :  broncho-pneumonie  ou  méningite,  s'est 
écoulée  une  période  plus  ou  moins  longue  caractérisée  par 
quelques  signes  pulmonaires,  quelques  troubles  digestifs 
(ballonnement  du  ventre  et  diarrhée),  un  peu  d'agitation,  de 
rhyperesthésie  généralisée,  parfois  de  la  tuméfaction  de  la 
rate,  du  foie,  voire  même  de  la  micropolyadénopathie,  mais  où, 
en  somme,  l'amaigrissement  rapide  coïncidant  avec  la  fièvre  a 
été  le  symptôme  dominant. 

Cette  fièvre  n'est  du  reste  pas  bien  vive,  le  thermomètre 
monte  seulement  à  38°,  38°o/10,  39®  avec  des  rémissions  plus 
ou  moins  marquées.  Nous  sommes  en  un  mot  en  présence 
d'une  fièvre  tuberculeuse  infectieuse  à  forme  atténuée^  mais  qui 
au  lieu  de  s'amender  se  termine  d'une  façon  fatale. 

L'élément  fébrile  n'est  même  pas  dans  les  formes  rapides  un 
symptôme  nécessaire  et  constant.  Le  lien  qui  unit  la  forme 
clinique  à  la  forme  anatomique  semble  n'avoir  à  cette  époque 
de  la  vie  rien  d'absolu.  Il  est  aujourd'hui  parfaitement  connu 
que  des  poussées  granuliques  généralisées  peuvent  s'effectuer 
chez  le  bébé  sans  solliciter  le  moindre  appareil  fébrile. 

Ces  constatations  ont  été  souvent  faites.  L'observation 
publiée  par  Audéoud  en  est,  entre  autres,  un  exemple  probant. 

En  dehors  de  ces  deux  types  y  a-t-il  lieu  d'admettre  un  pro- 
cessus beaucoup  plus  rapide  décrit  par  Aviragnet  sous  le  nom 
de  fièvre  infectieuse  tuberculeuse  suraiguë  et  qui  aurait  l'ex- 
pression symptomatique  d'une  maladie  générale  dénoncée  par 
la  fièvre,  les  vomissements,  la  diarrhée,  l'amaigrissement  qui 
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s'offrirait  avec  toutes  les  apparences  d'un  état  typhoïde  et  ne 
s'observerait  que  chez  les  enfants  très  jeunes?  Nous  ne  le 
croyons  pas. 

D'après  les  faits  rapportés  parLandouzy  etQueyrat  et  Tob- 
servation  analogue  consignée  par  Aviragnet,  Tautopsie  n  a 
permis  de  découvrir  que  des  lésions  tuberculeuses  rares  et 
circonscrites,  insuffisantes  pour  expliquer  la  mort.  Dans  le 
seul  cas,  celui  d'Aviragnet  où  la  recherche  des  bacilles  ait  été 
méthodiquement  poursuivie  dans  les  différents  viscères,  cette 
recherche  est  restée  négative,  on  ne  peut  donc  admettre  Tidée 
d'une  infection  bacillaire  suraiguë. 

Aviragnet  avait  du  vivant  du  malade  constaté  les  signes  et 
porté  le  diagnostic  de  gastro-entérite  aiguë,  il  est  très  vrai- 
semblable que  telle  était  réellement  la  maladie  en  cause,  les 
lésioDS  tuberculeuses  n'ayant  joué  qu'un  rôle  accessoire. 

La  tuberculose  généralisée  des  enfants  est  donc  tantôt  chro- 
nique etapyrétique,  tantôt  rapide  et  fébrile,  les  deux  modalités 
cliniques  ont  entre  elles  des  points  de  contact  nombreux.  Elles 
peuvent  même  présenter  des  combinaisons  chronologiques 
telles  que  : 

La  forme  fébrile  peut  préluder  à  la  forme  apyrétique  ou 
inversement,  la  forme  apyrétique  peut  être  compliquée  de 
périodes  fébriles  plus  ou  moins  prolongées.  Elles  ont  surtout 
une  tendance  commune  qui  est  d'aboutir  le  plus  souvent 
l'une  et  Tautre  à  des  accidents  méningitiques  dont  l'apparition 
soudaine  et  brutale  a  quelque  chose  de  vraiment  saisissant. 

Cette  Méningite  desnowrissons^  comme  on  ladésigne  aujour- 
d'hui, se  présente  sous  deux  formes  :  la  forme  éclamptiqiie  et  la 
forme  hémiplégique. 

La  première,  de  beaucoup  la  plus  commune,  se  signale  par 
(les convulsions  généralement  précédées  d'un  ou  deux  jours  de 
somnolence  et  de  fièvre.  Les  phénomènes  convulsifs  font  leur 
apparition  d'abord  d'une  façon  partielle  intéressant  les  yeux, 
laface,  un  membre,  puis  se  généralisent,  la  nuque  se  raidit,  le 
strabisme  s'établit,  la  fontanelle  antérieure  est  tendue  et  bom- 
bée. Entre  les  convulsions  l'enfant  ne  reprend  pas  connais- 
sance, puis  le  comadevient  complet  et  définitif  jusqu'à  la  mort. 

Dans  la  forme  hémiplégique  surtout  indiquée  par  M.  Zap- 
pert  (1)  et  dont  M.  Marfan  (2)  fournit  également  un  exemple 

(1)  Zappert,  Jahi\  f.  Kindei^heilk ,  1895,  V,  IX. 

'X,  Marfa!!,  Article  Méningite  tuberculeuse,  Traité  des  malwlias  de  L'Enfance, 
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aux  phénomènes  sus-indiqués  se  surajoute,  dès  les  premiers 
jours,  une  hémiplégie  persistante  avec  contracture  et  exagé- 
ration des  réflexes.  La  marche  est  également  foudroyante. 

En  somme,  comme  le  dit  M.  Marfan  (l),  «  Pas  de  prodromes 
ou  prodromes  insaississables,  céphalalgie  impossible  à  appré- 
cier, vomissements  habituels,  mais  constipation  et  rétraction 
du  ventre  inconstantes,  fièvre  modérée,  fontanelle  tendue, 
nuque  raide,  puis  convulsions  avec  ou  sans  hémiplégie,  coma 
et  mort,  telle  est  la  succession  de  la  méningite  des  nourris- 
sons ».  Le  tout  évolue  en  quelques  jours,  de  deux  à  quatre. 

Les  conditions  dans  lesquelles  se  présente  cette  méningite, 
qui  n*est  que  l'aboutissant  des  autres  manifestations  de  la 
tuberculose  généralisée  aiguC  ou  chronique,  expliquent  proba- 
blement cette  évolution  si  rapide.  En  effet,  dans  les  conditions 
inverses  et  lorsque  la  méningite  se  développe  chez  des  bébés 
même  très  jeunes,  mais  dont  Tétat  général  n'est  pas  trop 
atteint,  on  la  voit  suivre  une  marche  plus  classique.  Les  thèses 
de  Bosselut  (2)  et  de  Fourel  (3)  renferment  beaucoup  de  faits 
de  cette  dernière  catégorie. 

Diagnostic  des  formes  généralisées. 

Le  caractère  presque  fatal  de  la  tuberculose  des  enfants  du 
premier  âge,  sa  marche  sournoise  et  rapide,  qu'aucune 
médication  ne  semble  susceptible  d'enrayer,  sa  terminaison 
parfois  si  brutale  au  milieu  de  complications  difficiles  à 
prévoir,  d'autre  part,  au  contraire,  le  caractère  moins  sévère 
des  affections  dont  elle  prend  le  masque,  l'efficacité  de  la 
thérapeutique  dont  certaines  sont  justiciables  ;  voilà  des 
raisons  d'ordre  majeur  pour  que  tout  clinicien  soit  désireux 
de  pouvoir  sûrement  et  rapidement  reconnaître  la  terrible 
maladie.  Rien  malheureusement  n'est  plus  difficile.  11  n'est 
pas  un  auteur  écrivant  sur  la  matière  qui  ne  se  soit  appesanti 
sur  ce  point  et  si  je  voulais  rapporter  leur  dire,  j'aurais  à  les 
citer  tous 

Depuis  qu'en  1886,  mon  cher  maître  le  professeur  Lan- 
douzy,  cherchant  à  vérifier  l'ancienne  affirmation  de  Trousseau, 

(0  Marfan,  Article  Méningite  tuberculeuse,  Traité  des  maladies  deVEnfance. 
(2>  Bosselut,  Méningite  tuberculeuse  du  premier  âge.  Thèse  de  Paris,  1888. 
13)  FouBEL,  Méningite  de  la  promière  enfance,  Thèse  de  Xancy^  1896. 
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remarquait  à  la  crèche  de  Thôpital  Tenon  l'extrême  fré- 
quence de  la  tuberculose  du  premier  âge  et  s'élevait  de  toute 
son  éloquence  contre  l'opinion  contraire  qui  régnait  encore  en 
maîtresse,  tous  ceux  qui  ont  étudié  à  sa  suite  ont  été  una- 
nimes à  reconnaître  la  véracité  de  son  dire.  Mais  il  faut  bien 
l'avouer,  la  vérité  s'est  faite  plus  à  la  lumière  des  constata- 
lions  nécroscopiques  que  d'après  des  recherches  d'ordre  cli- 
nique. Même  après  l'avertissement  donné,  même  après  les 
recherches  confirmatives  d'Aviragnet  (1),  de  Frœbelius  (2), 
(le  Schwer  (3),  de  Boltz  (4)  d'Hutinel  (5),  d'Haushalter  (6), 
(le  Comby  (7),  etc.,  môme  avec  le  parti  pris  bien  arrêté 
(le  rechercher  la  tuberculose  au  berceau  des  bébés  ma- 
lades, c'est  à  peine  si  nous  savons  aujourd'hui  de  temps  à 
autre  la  reconnaître  sous  les  apparences  trompeuses  qu'elle 
affecte. 

Dans  la  seconde  enfance  comme  chez  l'adulte,  en  dehors 
des  manifestations  symptomatiques  en  rapport  avec  les  diffé- 
rentes formes  cliniques  de  la  tuberculose,  il  y  a  certains 
signes  de  premier  ordre  qui  indiquent  l'imprégnation  de  l'or- 
ganisme par  le  poison  tuberculeux  :  l'anémie,  l'aimaigris- 
sèment,  l'asthénie  neuro-musculaire,  la  tachycardie. 

Hormis  la  tachycardie  qui  quelquefois  notée  par  Ber- 
tberand  (8)  se  chiffrerait  sans  élévation  du  thermomètre  par 
130  à  150  pulsations,  tous  ces  signes  sont  chez  les  jeunes 
bébés  d'une  signification  trop  banale  pour  pouvoir  être  prati- 
quement utilisés.  Ils  font  même  quelquefois  totalement  défautl 

Les  exemples  sont  nombreux  d'enfants  mourant  de  tubercu- 
lose et  conservant  presque  jusqu'au  dernier  moment  les 
apparences  d'une  santé  florissante.  11  s'agit  presque  toujours 
de  bébés  nourris  au  sein  qui  conservent  leur  appétit  et  leur 
poids  en  dépit  de  révolution  rapide  du  mal.  En  y  regardant 
de  près  on  pourrait  bien  remarquer  qu'ils  sont  anémiques, 
que  leurs  chairs  sont  molles  et  flasques,  que  le  foie  et  la  rate 

il;  AVIRAGNET  [loC.  cU], 

(2)  Fhoebeuus,  Jakrbuch  fur  Kinder heilkunde,  1886,  t.  XXIV. 
13)  SciiWBR,  inaugural  dissertation  et  Allgemeine  médecin  central  Zeitung^  n^{j^ 
1886. 
(V:  Boltz,  Dissertation  inaugurale^  Kiel,  1890. 

(5)  HtTiifEL,  Congrès  pour  Tétude  de  la  tuberculose,  année  1892. 

(6)  Hal'shalter,  Congrès  de  Montpellier,  1898. 

(7)  Comby,  Congrès  de  Montpellier,  1808. 

(H)  Bertherand,  Diagnostic  de  la  tuberculose  pulmonaire  des  jeunes  enfants, 
Ihue  de  Paris,  1889. 
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sont  tuméfiés,  mais  comme  il  y  a  loin  de  là  à  la  consomption 
classique  des  tuberculeux  ! 

Les  liquides  de  l'organisme  ont  été  interrogés  avec  Tespoir 
d'y  découvrir  un  signe  indirect  de  la  bacillose. 

Dans  ce  but  Tétude  histologique  du  sang  a  été  dans  ces 
derniers  temps  poursuivie  avec  ardeur.  Les  conclusions 
qu'Holmes  (1)  croyait  pouvoir  tirer  de  ses  modifications  mor- 
phologiques sont  généralement  considérées  comme  exagérées. 
Ces  recherches  n'ont  pas  été  du  reste  faites  chez  les  bébés 
tuberculeux. 

La  presque  impossibilité  de  recueillir  les  urines  de  vingt- 
quatre  heures  rend  délicate  l'appréciation  des  modifications 
quantatives  des  différents  éléments  constitutifs  de  l'urine.  On 
manque  là  d'une  base  précieuse  pour  apprécier  les  phénomènes 
de  déminéralisation  qu'entraîne  avec  elle  la  tuberculose  en 
évolution.  Quant  aux  indices  qu'on  croyait  pouvoir  retirer  de 
la  découverte  de  certains  éléments  anormaux,  ils  sont  loin 
d'avoir  la  valeur  qu'on  leur  supposait  tout  d'abord. 

L'indicanurie,  après  avoir  été  indiquée  par  Hochsinger  et 
Kahane  (2)  comme  un  signe  révélateur  de  la  tuberculose,  a 
été  depuis  l'objet  d'un  très  grand  nombre  de  recherches 
poursuivies  tant  en  France  qu'à  l'étranger;  citons  les  travaux 
de  Carlo  Giarre  (3),  Steffen  (4),  Faim  (o),  enfin  de  Debary  (6) 
ot  Zamfiresco  (7). 

Les  conclusions  qui  se  dégagent  de  toutes  ces  recherches 
sont  que  l'indicanurie,  tout  en  étant  fréquente  chez  les  tuber- 
culeux, ne  se  trouve  pas  chez  tous,  60  p.  100  d'après  Faim. 
Elle  n'est  pas,  contrairement  à  l'affirmation  de  Hochsinger  et 
Kahane,  plus  marquée  dans  la  tuberculose  étendue  et  grave 
que  dans  la  tuberculose  limitée  et  légère,  enfin  elle  se  ren- 
contre dans  une  foule  d'autres  états  pathologiques,  et  semble 

(1)  HoLsiBS,  Med.  record. ,  189G. 

(2)  HocHSiNOBR  et  Kahane,  Ueber  das  Verhalten  des  indicans  bei  der  tuber- 
culose des  Kindesalters.  Beilrage  kinderheilkunde,  ans  dem  affenilichen  Kinder- 
krankeninstitule  in  VVicn,  Neue  Folge,  11.  1892. 

(3)  Caruo  Giarrb,  Sul  valore  semeiologico  della  indicanura  nella  tuberculosi 
iafantili.  Lo  sperimentaley  anno  XLVII. 

(4)  Steffen,  Beilrage  zur  indicannuscheidung  bei  Kind.,  Bd  XXXIX,  Heft  i,  Leip- 
zig, 1872. 

(5)  Falm,  Ueber  den  diagnostschen  werth.  der  indicanuria  der  tubercul.  in 
Kindesalter,  Jahrb.  f.  Kind.^  1894. 

(6)  Debahy,  Thèse  de  Bordeaux,  1899. 

(7)  Zamfiresco,  Albumine  et  indicanurie  chez  le  nouveau-né  et  nourrisson, 
T/ièse  de  Paris,  1898. 
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simplement  dépendre,  comme  Tavait  établi  Albert  Robin  (1) 
en  1876,  de  l'excès  des  fermentations  intestinales. 

Les  espérances  que  Ton  avait  un  moment  fondées  sur  la 
signification  de  la  micropolyadénopathie  périphérique  se  sont 
aussi  partiellement  évanouies. 

Après  les  premières  recherches  de  Legroux  et  de  Marinesco, 
on  regardait  cette  micropolyadénopathie  comme  tellement 
unie  à  la  tuberculose  qu'on  alla  avec  Pascal  et  Lesage  jusqu'à 
la  considérer  comme  pouvant  être,  dans  certains  cas,  l'unique 
expression  chez  les  jeunes  enfants  de  Tinfection  bacillaire. 

A  la  suite  de  ce  premier  engouement  les  recherches 
de  MM.  Marfan,  Potier,  Bulius  (2)  ont  enlevé  à  ce  signe  la 
valeur  d'un  symptôme  pathognomonique. 

On  retrouve  en  effet  la  polyadénite  dans  une  foule  d'états 
pathologiques  de  la  première  enfance  :  dans  Tinfection  gastro- 
intestinale,  dans  le  rachitisme,  dans  l'hérédo-syphilis,  dans  la 
convalescence  des  maladies  graves.  Signalée  depuis  longtemps 
dans  la  rubéole,  Marfan  et  Bernard  (3)  l'ont  retrouvée  dans  la 
rougeole,  Pech  (4)  dans  l'infection  pneumococcique,  enfin  elle 
peut  même  être  évoquée  par  des  lésions  cutanées  très  minimes 
comme  celles  que  provoquent  le  prurigo,  les  affections 
parasitaires  de  la  peau,  les  piqûres  d'insectes  ;  si  l'identité, 
n'est  pas  toujours  complète  entre  ces  diverses  adénopathies, 
et  celle  des  tuberculeux,  il  s'agit  de  nuances  d'une  apprécia- 
tion bien  délicate. 

Les  apparences  cliniques  sous  lesquelles  se  dissimule  la 
tuberculose  sont  variables  suivant  que  Ton  envisage  la  forme 
chronique  apyrétique  ou  la  forme  fébrile.  La  tuberculose 
diffuse  peut  être  simulée  par  tous  les  états  cachectiques  du 
premier  âge. 

La  cachexie  gastro-intestinale  des  nourrissons  se  traduit  par 
de  la  maigreur  avec  décoloration  des  téguments  qui  de- 
viennent terreux,  par  des  sueurs  profuses,  surtout  à  la  nuque, 
pardu ballonnement  du  ventre,  de  la  tuméfaction  du  foie,  parfois 
de  l'induration  des  ganglions  lymphatiques  périphériques  et  des 
raies  de  bronchite.  Malgré  la  constance  des  troubles  digestifs, 
l'appétit  peut  persister,  voire  môme  être  exagéré.  En  dépit  de 

(1)  Albert  Robix,  Eisai  d'urologie  clinique  :  la  fièvre  typhoïde^  1876. 
il)  BcLius,  Documents  sur  la  clinique  et  le  diagnostic  de  la  tuberculose  daus 
et  premières  années  de  la  vie,  fahrb.  f.  Kinderh.,  1899. 
(3)  Bernard,  La  rougeole  à  l'hôpital  des  Enfants,  Soc.  méd.  des  hôp.^  1897, 
[K]  PiCH,  loc.  cit. 
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tous  ces  traits  de  ressemblance  avec  la  cachexie  tuberculeuse, 
il  faut  noter  cependant  Tantériorité  des  troubles  digestifs  sur 
tous  les  autres  symptômes  morbides,  la  fétidité  constante  des 
selles,  Tabsence  de  splénomégalie,  et  de  ces  petites  nodosités 
que  Widerhofer  prétend  avoir  rencontrées  en  palpant  le  ventre 
des  enfants  tuberculeux  et  qu'il  considère  comme  des  indura- 
tions lymphatiques. 

Si  les  troubles  digestifs  ont  déjà  conduit  au  rachitisme,  celui- 
ci  se  manifeste  par  des  douleurs  ou  des  déformations  osseuses. 

La  cachexie  syphilitique^  lorsqu'elle  correspond  à  la  forme 
viscérale,  se  traduit  par  de  la  maigreur,  de  la  décoloration 
des  téguments,  un  volume  exagéré  avec  dureté  du  foie  et  de 
la  rate,  souvent  des  troubles  digestifs  et  de  la  micropoly- 
adénopathie.  Enfin  tuberculose  et  syphilis  peuvent  engendrer 
des  lésions  testiculaires.  Malgré  tous  ces  points  de  simili- 
tude, la  ressemblance  n'est  pas  absolue,  il  est  rare  que  la 
syphilis  ne  se  trahisse  par  quelques  cicatrices  des  muqueuses 
ou  de  la  peau,  par  de  Talopécie  et  que  les  ganglions  indurés 
ne  correspondent  pas  à  des  lésions  récemment  guéries. 

L'état  cachectique,  auquel  peut  conduire  l'infection  qui 
résulte  de  l'abondance  et  dé  la  continuité  des  petits  abcès 
intra-dermiques  que  l'on  observe  souvent  chez  les  nourris- 
sons, peut  faire  croire  à  un  état  plus  grave  et,  comme  Texplo- 
ration  des  différents  organes  reste  ordinairement  négative, 
c'est  à  la  tuberculose  que  l'on  songe.  Dans  cette  cachexie 
pyodermique^  pour  nous  servir  de  l'expression  aujourd'hui 
courante,  la  tuméfaction  des  ganglions  est  presque  constante, 
mais  à  côté  des  petites  masses  dures,  rétractées,  représentant 
l'adénopathie  d'ordre  toxique,  on  trouve  des  ganglions  qui 
présentent  tous  les  caractères  de  l'adénite  inflammatoire  et 
qui  peuvent  même  s'abcéder,  enfin  une  thérapeutique  ration- 
nelle viendra  vite  dissiper  les  doutes. 

\Ja7iémie  pseudo-leucémique  s'accompagne  d'un  gonflement 
de  la  rate.  En  cas  d'hésitation,  on  devra  pratiquer  Texamen 
du  sang. 

Chez  les  très  jeunes  nourrissons,  enfin,  la  tuberculose,  qui 
évolue  sans  fièvre  et  s'accompagne  de  troubles  digestifs, 
simule  de  tous  points  Yathrepsie  ;  surtout  si  la  tuberculose 
acquise  vient  se  greffer  sur  un  état  de  débilité  congénitale.  On 
ne  pourra  guère  la  soupçonner,  que  si  les  accidents  gastro- 
intestinaux  ont  pris  naissance  sans  faute  crhygiène  alimcn- 
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taire  avérée  et  persistent  en  dépit  d*une  thérapeutique  bien 
comprise.  La  tuberculose  généralisée  aiguë  et  fébrile  peut  être 
confondue  soit  avec  la  fièvre  typhoïde  soit  avec  la  gastro- 
entérite  aiguë. 

La  fièvre  typhoïde  des  nourrissons,  par  ses  symptômes 
assez  vagues  comme  début,  par  les  troubles  méningitiques  qui 
y  figurent  si  souvent  :  abattement,  somnolence,  raideur  de 
la  nuque  accompagnés  d'un  peu  de  ballonnement  du  ventre 
et  de  diarrhée,  par  la  fréquence  de  la  broncho-pneumonie, 
est  faite  pour  simuler  la  tuberculose  aiguë,  soit  à  prédomi- 
nance cérébrale,  soit  à  prédominance  thoracique.  La  séro- 
réaction  de  Widal  qui  réussit  bien  chez  les  enfants  pourra  être 
utilisée  pour  sortir  d'embarras. 

La  gastro-entérite  aiguë^  par  ses  bizarreries  d'allures,  ses 
alternatives  d'accalmie  et  de  recrudescence,  ses  répercussions 
sur  les  organes  thoraciques,  sa  facilité  à  éveiller  le  ménin- 
gisme,  enfin  par  son  retentissement  si  rapide  et  si  profond  sur 
l'état  général,  se  plie  à  toutes  les  apparences,  à  tous  les  grou- 
pements symptomatiques  que  peut  provoquer  la  tuberculose 
généralisée  aiguë.  L'importance  des  troubles  gastro-intesti- 
naux, leur  entrée  en  scène  généralement  assez  brusque  sont 
les  seuls  détails  à  prendre  sérieusement  en  considération  dans 
ce  diagnostic  différentiel. 

Mais  s'il  est  délicat  de  savoir  ce  qui  est  tuberculose  et  ce 
qui  n'est  pas  tuberculose  ;  plus  difficile  encore  est  de  recon- 
naître la  combinaison  de  la  bacillose  et  des  différents  états 
pathologiques  que  nous  venons  d'énumérer.  Cette  combinaison, 
il  laut  bien  le  savoir,  est  chose  vulgaire. 

La  tuberculose  s'associe  aux  différentes  formes  de  la  gastro- 
entérite,  au  rachitisme,  à  l'hérédo-syphilis,  à  certaines  ané- 
mies, voire  même  à  la  fièvre  typhoïde,  enfin  nous  ne  saurions 
trop  le  répéter,  elle  appelle  toutes  les  infections  secondaires. 
Nous  avons  déjà  signalé  la  bronchite,  la  broncho-pneumonie, 
l'otite,  la  gastro-entérite.  MM.  Hutinel  et  Labbé  (1)  ont 
insisté  sur  les  conditions  favorables  que  le  terrain  dos 
bébés  tuberculeux  offre  aux  infections  cutanées  staphylococ- 
ciques. 

Si  l'on  examine  l'enfant  à  l'époque  où  une  de  ces  intlani- 
mations  surajoutées  est  en  pleine  activité,  il  ne  faut  pas  laisser 

11)  HuTiîiEL  et  Labbé,  CoDlribulion  à  l'étude  des  infections  staphylococciqucs, 
Àvch.  gén,  de  méd,,  ISUO. 
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captiver  son  attention  par  Taccident  du  moment,  sous  peine 
de  méconnaître  la  tuberculose  qui  en  a  favorisé  Tappari- 
tion.  Nous  touchons  heureusement  à  Theure  où  tous  ces  pro- 
blèmes de  diagnostic,  jusqu'à  présent  si  difficiles,  vont,  nous 
l'espérons  du  moins,  se  trouver  facilités. 

Déjà  deux  méthodes  de  diagnostic  indirect  de  la  tuber- 
culose sont  entrées  dans  la  pratique.  Elles  sont  basées  Tune 
et  l'autre  sur  les  réactions  fébriles  obtenues  chez  les  tuber- 
culeux, dans  un  cas  par  de  simples  injections  hypoder- 
miques de  sérum  artificiel  (méthode  de  Sirot),  dans  le  second 
cas  par  Temploi  de  la  tuberculine.  Cette  seconde  méthode 
qui  n'est  que  Tapplication  à  la  tuberculose  humaine  d'un 
procédé  qui  donne  dans  la  médecine  vétérinaire  de  si  bril- 
lants résultats,  a  été  particulièrement  étudiée  chez  Tenfant 
par  le  professeur  Hutinel  (1).  Les  travaux  poursuivis  dans  son 
service  par  MM.  Gaffié  (2)  et  Bertherand  (3)  et  dans  celui  du 
D'  Comby  par  M.  Mettetal  (4)  ont,  en  réglant  définitivement 
le  modiis  faciendi^  établi  Tinnocuité  et  la  sincérité  de  ce 
moyen  de  diagnostic. 

Sans  entrer  dans  plus  de  détails,  remarquons  cependant 
qu'une  condition  est  absolument  nécessaire  pour  songer  à 
l'utiliser.  Cette  condition  est  une  apyrexie  complète  remontant 
à  plusieurs  jours  déjà.  Les  cas  fébriles  lui  échappent  forcé- 
ment. Si  l'avenir  confirme  les  espérances  que  semble  nous 
ofiFrir  la  séro-réaction  tuberculeuse,  cette  lacune  se  trouvera 
comblée. 

Depuis  que  MM.  Arloing  et  P.  Courmont  (5)  ont  montré  que 
le  sérum  et  les  humeurs  des  tuberculeux  agglutinaient  .des 
bacilles  mobiles  de  la  tuberculose  tout  comme  le  sérum  d'un 
typhique  agglutine  le  bacille  d'Ebcrth  et  ont  indiqué  le  pro- 
fit que  l'on  pouvait  retirer  de  cette  propriété  agglutinante 
pour  le  diagnostic  de  la  tuberculose,  les  résultats  qu'ils 
ont  énoncés  ont  été  confirmés  par  MM.   Dubard,  Mongour, 


(1)  Hutinel,  Son.  méd.  des  hôpitaux,  mars  1893. 

(2)  Gafpié,  Diagnostic  de  la  tuberculose  pulmonaire  infantile,  Thèse  de  Parig^ 
1895. 

(3)  BERTHRRAKD,Le  dlagnostic  de  la  tuberculose  pulmonaire  des  jeunes  enfants. 
Thèse  de  Paris,  1899. 

(4)  Mbttbtal,  Valeur  de  la  tuberculine  dans  le  diagnostic  de  la  tuberculose  de 
la  première  enfance,  Thèse  de  Paris,  1900. 

(5)  Arloing  et  Courmont,  Congrès  de  la  tuberculose,  1898;  Bull,  acad,  des 
sciences,  1898;  Congrès  Berlin  pour  la  tuberculose,  1899;  Journal  de  phy.  et 
path.gén.  1900. 
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Buard  (1),  Rothamel  (2),  Bendix  (3).  Si  quelques-uns  les  ont 
mis  en  doute,  ou  semblent  avoir  montré  peu  d'empressement 
à  les  contrôler,  je  crois  qu'il  faut  en  accuser:  la  difficulté 
d'avoir  et  de  conserver  des  cultures  mobiles,  la  sensibilité 
variable  des  différentes  cultures,  le  temps  plus  ou  moins 
long  pendant  lequel  elles  sont  utilisables,  enfin  l'atténuation 
ou  môme  la  disparition  du  pouvoir  agglutinatif  dans  les 
formes  graves  et  très  rapides  et  dans  les  périodes  trop  avan- 
cées de  la  maladie;  tous  points  indiqués  maintenant  par 
MM.  Ârloing  et  Courmont,  Rothamel,  Bendix. 

En  tenant  compte  de  toutes  ces  particularités,  M.  Buard  (4) 
a  entrepris  dans  sa  thèse  Tétude  de  la  séro-réaction  tubercu- 
leuse chez  les  enfants.  Il  a  trouvé,  suivant  les  cas,  la  réaction 
sensible  à  trois,  deux,  et  une  goutte  de  sérum  pour  quinze 
gouttes  de  culture.  Un  certain  nombre  de  faits  Tautorisenl 
même  à  penser  qu'en  dehors  du  procédé  ordinaire  on  pourra 
utiliser  deux  manières  de  faire  plus  rapides  et  ne  nécessitant 
pas  de  recourir  à  la  piqûre  directe  de  la  veine  pour  se 
procurer  du  sang. 

Ce  sont  :  1*  La  séro-réaction  extemporanée  faite  sur  une 
lame,  à  une  goutte  de  culture  on  ajoute  une  goutte  de  sérum 
sanguin,  on  recouvre  d'une  lamelle,  on  borde  à  la  paraffine 
et  Ton  examine  immédiatement  au  microscope  si  la  séro- 
réaction  se  produit  et  en  combien  de  temps; 

2*  Cette  même  séro-réaction  extemporanée  faite  avec  du 
sang  recueilli  sur  papier  stérilisé,  puis  dilué  au  moment  de 
l'emploi  avec  de  l'eau  stérilisée,  une  goutte  d'eau  pour  une 
goutte  de  sang  recueilli  et  deux  gouttes  de  ce  mélange  pour 
une  goutte  de  culture.  Les  recherches  de  M.  Buard  ont  été 
faites,  il  est  vrai,  surtout  dans  les  cas  de  tuberculose  avérée 
et  rarement  sur  des  bébés  très  jeunes.  Pour  poursuivre  cette 
étude  on  ne  pouvait  tout  d'abord  s'attacher  uniquement  à  des 
cas  douteux  et  attendre  les  résultats  plus  ou  moins  lointains 
de  l'autopsie.  Leur  caractère  de  précision  permet  d'attendre 
avec  confiance  le  contrôle  de  faits  nouveaux. 


fl)  MoNGOun  et  Buard,  BuU.  soc.  de  biologie,  1808  et  1899  ;  Soc,  d'anal,  de  Bor- 
deaux,  1898. 

\Tf  Rothamel,  Thèse  de  Bordeaux,  1899. 

13)  Bbnuix,  Bull,  méd.,  avril  1900. 

(4)  BcARDfDe  la  séro-réaction  tuberculeuse.  Etude  spéciale  chez  Tenfant,  Thèse 
de  Bordeaux,  1900. 
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D'ATHREPSIE   DU   NOUVEAU-NÉ 

ENCÉPHALOPATHIE.  —  GUÉRISON 
Par  MM.  L.  BAUMEL 

Professeur  de  Glinique  des  Maladies  des  Enfants  à  rUnirersilé  do  Montpellier, 

et  E.  SGHETDT 

Médecin  de  r|l<^pilal  de  Celte. 

«  Certains  troubles  nerveux  surviennent,  dit  Parrot,  chez 
quelques  malades,  dans  la  période  terminale  de  Fathrepsie. 

«  Ils  sont  de  nature  comateuse  et  convulsive.  Plus  rares,  mais 
plus  graves  que  les  symptômes  décrits  jusqu'à  présent,  ils 
annoncent  toujours  une  mort  prochaine  et  coïncident  avec 
Textinction  du  cri,  Taltération  profonde  de  la  face,  la  lividité» 
de  la  peau  et  la  diminution  ou  môme  la  disparition  des 
urines. 

«  Je  propose,  pour  désigner  leur  ensemble  symptomatique, 
la  qualification  X encéphalopathie  athrepsique  (1).  » 

C'est  pour  relever  appel  de  ce  jugement,  souvent  fort  justo 
mais  non  irrévocable,  porté  par  le  parrain,  nous  pouvons  dire 
par  le  père,  de  lathrepsie,  que  nous  avons  cru  devoir  publier 
et  faire  connaître  l'observation  suivante. 


OBSERVATION.  —  Après  sept  ans  de  mariage  et  une  fausse  couche  de 
trois  mois,  Mme  G...  (de  Celte)  accouche,  le  13  février  1899,  d'un  garçon 
J.  G...,  qui  pèse  2>*tf,670. 

Le  père  est  bien  portant,  âgé  de  trente-cinq  ans,  et  arthritique.  La 
mère  a  vingt-six  ans.  Elle  est  chloro-anémique.  Ni  syphilis,  ni  tubercu- 
lose dans  les  antécédents. 

(1)  J.  Parrot,  Clinique  des  nouveau-nés.  LAthrepsie,  Paris,  G.  MasBon,  I877« 
p.  13G. 
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Gonflé  dès  sa  naissance  à  une  nourrice,  dans  la  maison,  dont  le  lait 

avait  cinq  mois  (tétées  régulières  chaque  trois  heures],  Tenfant  vomit  à 

chaque  létée. 
Le  20  février,  nouvelle  nourrice  (son  lait  n*a  que  quinze  jours).  Les 

Yomissemenls  persistent.  Le  petit  malade  prenait  de  l'eau  de  Vichy  et  de 

l'eau  seconde  de  chaux. 
Le  28  février,  il  pèse  2kff,750. 

Le  6  mars,  tout  le  lait  ingéré  est  immédiatement  vomi.  Pendant  dix- 
sept  heures  aucun  lange  n'a  été  mouillé. 

Le  8  mars,  nouvelle  nourrice  dont  le  lait  a  quatre  mois. 

Le  9,  Fenfant  est  mis  dans  la  couveuse  de  Diffre. 

Le  14,  convulsioTis.  Il  en  est  de  même  le  16,  le  17  et  le  48. 

Le  19,  M.  le  professeur  Baumel  est  appelé  en  consultation. 

(ie  joui^là  rétat  de  Tenfant  était  le  suivant  :  amaigrissement  considé- 
rable; membres  d'une  gracilité  extrême,  réduits  en  quelque  sorte  au 
squelette;  peau  sèche,  partout  beaucoup  trop  ample;  faciès  de  vieillard 
absolument  ridé;  joues  creuses;  fontanelle  antéro-supérieure  très  dépri- 
mée, recevant  l'extrémité  du  pouce  ;  vomissements,  pas  de  diarrhée.  Le 
corps  tout  entier,  la  face  surtout,  sont  le  siège  de  convulsions  qui  donnent 
à  l'enfant  un  aspect  horriblement  grimaçant. 

Une  potion  au  chloral  (15  centigrammes  pour  60  de  véhicule)  arrête  les 
convulsions,  qui  s'éloignent  petit  à  petit  et  finissent  le  22  mars.  Une 
potion  à  l'eau  de  chaux  (60  grammes)  et  teinture  de  musc  (IV  gouttes)  est 
dirigée  contre  les  troubles  digestifs.  Les  vomissements  continuent,  mais 
l'enfant  tète,  dort  par  intervalles,  urine  et  a  des  selles  rares,  presque  insi- 
gnifiantes et  d'un  vert  foncé. 

Le  25,  il  ne  pèse  que  2^^,269;  des  traces  de  muguet  nécessitent  des 
badlgeonnages  borates  (borate  de  soude,  mielrosat  àà,  parties  égales). 

Le  27,  il  ne  pèse  que  2''b,255.  U  a  donc  perdu  14  grammes  en  deux 
jours.  Les  langes  sont  à  peine  mouillés  ;  pas  de  selles  depuis  trente-six  heures. 
A  laide  d'un  suppositoire  à  la  glycérine  solidifiée,  on  en  obtient  une 
petite,  glaireuse. 

Le  29,  il  a  perdu  55  grammes  ;  son  poids  n'est  plus  que  de  2>'9,200.  Il 
lète  difGcilement,  vomit  toujours,  ne  va  à  la  selle  que  par  le  moyen 
de  suppositoires  à  la  glycérine.  Toute  la  cavité  buccale  est  couverte  de 
muguet. 

Le  31,  il  pèse  70  grammes  de  moins,  soit  2''t(,130. 

Le  4  avril,  il  a  gagné  75  grammes.  Son  poids  est  de  2X(f,205,  mais  la 
Htuation  reste  la  même. 

Le  7,  il  a  perdu  10  grammes  :  2<<^,195.  U  tète  mal,  se  mouille  peu  ; 
on  n'obtient  de  selle  que  par  le  suppositoire.  Il  a  souvent  du  hoquet. 

Le  10,  il  a  gagné  20  grammes  :  2^^,2Vô,  mais  toujours  môme  état. 

Le  11,  la  température  axillaire  est  de  36°, 1. 

Le  14,  il  a  gagné  15  grammes  :  2>'i^,230;  mais  le  18,  il  en  perd  90  et 
retombe  à  2*<b%i40.  Toujours  des  vomissements  en  jet  aussitôt  qu'il  a  tété  ; 
souvent  même  demi-heure  après. 

Dans  les  vomissements,  avec  le  lait  raillé  on  voit  assez  souvent  des 
matières  glaireuses  (mucosités);  le  suppositoire  provoque  cependant  des 
selles  jaunes,  et,  le  22,  il  a  gagné,  en  quatre  jours,  60  grammes 
2'«^200). 

De  ce  moment,  au  12  mai,  il  perd  120  grammes.  Il  ne  pèse,  en  effet,  ce 
jour-là  que  2*»,080. 

Pendant  une  vingtaine  de  jours  on  Ta  pesé  journellement  avant  et 
après  les  tétées.  L^augmentation  de  poids,  après  celles-ci,  a  varié  entre 
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20  et  90  grammes  ;  mais  les  vomissements  ont  été  persistants,  les  urines 
rares,  les  selles  difficilement  obtenues  par  les  suppositoires;  le  sommeil, 
généralement  de  courte  durée,  est  fréquemment  interrompu  par  une 
agitation  assez  grande;  le  muguet,  à  peine  disparu,  reparaît  assez  facile- 
ment. 

Le  d,  i.  G.»,  a  eu  une  syncope  au  sein  de  la  nourrice,  qu'il  ne  se  déci- 
dait pas  à  téter,  syncope  qak  pessa^  lorsquMl  fut  remis  à  la  chaleur  de  la 
couveuse. 

Les  jours  suivants,  on  en  constate  de  nonveiks^  toujours  au  moment 
où  on  le  sort  de  la  couveuse  pour  le  faire  téter,  et  Tûn  est  obligé  de  Ty 
remettre  immédiatement. 

Les  convulsions  reparaissent  le  o  mai  et  continuent  les  6,  7  et  8l  Kttes 
cessent  sous  Tinfluence  du  chloral. 

Le  12,  nous  prescrivons  du  benzo-naphtol  (30  centigrammes  dans  une 
potion  de  60  grammes)  et  nous  suspendons  le  chloral,  pour  ne  le  reprendre 
que  les  16  et  17  à  cause  de  nouvelles  convulsions, 

A  partir  du  26  mai  (Fenfant  pèse  ce  jour-là  2^«,190),  les  vomissements 
sont  moins  fréquents  et  moins  abondants;  les  convulsions  disparaissent, 
mais  les  selles  restent  difUciles  :  nous  ajoutons,  au  benzonaphtol,  du 
salicylate  de  magnésie  (âà  parties  égales). 

Le  2  juin,  le  poids  a  augmenté  (2^«,ZW);  toutefois  les  vomissements 
reparaissent  trois  jours  après,  le  9  juin,  le  petit  malade  perd  encore  de  son 
poids  et  ne  pèse  plus  que  2^8^,183. 

Les  10  et  11,  surviennent  des  convulsions,  enfin  de  petites  ulcérations 
aux  genoux  et  derrière  les  oreilles,  qui  cicatrisent  d'ailleurs  rapidement 
avec  la  poudre  d'aristol. 

Les  convulsions  deviennent  assez  fréquentes  pour  nous  obliger  à  doubler 
la  dose  de  chloral  (30  centigrammes). 

Sous  cette  influence  disparaissent  peu  à  peu  les  convulsions;  les  vomis- 
sements, même,  diminuent  sensiblement;  d'autre  part,  les  selles  se  régu- 
larisent. L'enfant  pèse,  le  16  juin,  2>'k,300. 

Â  partir  de  ce  moment,  la  potion  à  la  teinture  de  musc  et  à  Teau  de 
chaux  est  administrée  alternativement  dans  la  journée  avec  la  potion  au 
benzo-naphtol  et  au  salicylate  de  magnésie.  Les  badigeonnages  borates 
sont  faits  régulièrement  trois  fois^  par  jour.  Les  vomissements  sont  de  moins 
en  moins  abondants,  souvent  même  ils  font  défaut  après  certaines  tétées. 

L'enfant  gagne  en  poids  tous  les  jours  :  le  20,  il  pèse  2''s,355;  le  24, 
2^«M0;  le  28,  2''K,465;  enfin,  le  2  juillet,  2'«ir,590. 

Il  y  a  eu,  les  jours  précédents,  des  selles  diarrhéiques  ;  nous  remplaçons 
le  salicylate  de  magnésie  par  celui  de  bismuth,  et  à  partir  de  ce  moment 
nous  avons  recours  tantôt  à  Tun,  tantôt  à  Tautre  de  ces  médicaments, 
suivant  les  indications  fournies  par  les  évacuations. 

Les  urines  sont  abondantes  ;  le  sommeil  long,  calme  et  régulier. 

J.  G...,  tète  bien,  souvent  sans  s'interrompre  pour  rejeter  des  gorgées 
de  lait,  contrairement  à  ce  qui  avait  eu  lieu  jusque-là. 

L'amélioration  continue.  Le  10  juillet,  le  poids  est  de  2><b,845  et  le 
14  juillet  de3»^K,100. 

Cédant  aux  instances  de  la  mère,  nous  permettons  qu'on  sorte  l'enfant 
de  la  couveuse  dans  laquelle  il  est  remis  la  nuit. 

A  partir  de  ce  jour-là,  la  médication  étant  continuée,  toutes  les  fonc- 
tions se  régularisent  et  Taugmentation  de  poids  est  définitivement  pro- 
gressive. 

Dès  le  20  juillet,  J.  G...  n'est  plus  mis,  la  nuit,  dans  la  couveuse  et 
couche  dans  son  berceau.  Les  fenêtres  de  lappartement,  exposé  au  soleil, 


ATHREPSIE  DU  NOUVEAU-NÉ 


95 


sont  ouvertes  dans  la  journée  et,  le  31,  il  est  transporté  à  la  campagne,  à 
colé  de  Cette. 
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Courbe  des  pesées. 


Le  18  juillet,  la  pesée  donne 3*8,210 
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Ce  jour-là,  percent  les  deux  incisives  médianes  inférieures. 

t4  novembre^  la  pesée  donne li'ff.G^O 

l»»"  décembre  —  . , 7    ,850 

Les  dents  du  maxillaire  supérieur  provoquent  de  la  fièvre. 

8  décembre,  même  poids 7i<9,850 

néanmoins  J.  G...  est  vacciné. 

5  janvier  1900,  la  pesée  donne 8  ,?1S 

16      —  —  8  ,420 

19  issue  des  deux  incisives  médianes  supérieures. 

23  janvier 8  ,550 

Jamais,  pendant  la  maladie,  aucune  complication  du  côté  des 
poumons. 

L'état  de  Fenfant  s'améliore  graduellement  de  façon  à  rattraper  le 
temps  perdu. 

Le  il  avril,  il  fait  ses  premiers  pas.  Actuellement,  il  va  aussi  bien  que 
possible. 

CONCLUSIONS 

L'observation  précédente  est,  à  notre  avis,  intéressante  k 
plus  d*un  titre.  Elle  montre  : 

1°  La  quantité  notable  de  poids  que  peut  perdre  un  nou- 
veau-né^ sans  que  toutefois  cette  perte  soit  incompatible  avec  la 
vie  (680  grammes  dans  le  cas  particulier.  Voir  la  courbe 
ci-jointe); 

2°  La  longue  durée  qui  peut  ôtre  celle  de  Tathrepsie  (durée 
que  Ton  peut  évaluer  à  trois  mois  dans  notre  observation,  en 
ce  qui  concerne  seulement  la  période  d'état,  et  à  plus  de» 
quatre,  en  y  comprenant  celles  de  la  diminution  primitive  et 
de  l'augmentation  terminale  du  poids)  ; 

3°  La  possibilité,  pour  Tenfant,  de  doubler  et  môme  de 
tripler  les  étapes  à  un  moment  donné,  c'est-à-dire  de  gagner 
en  grammes  non  seulement  la  quantité  propre  à  son  âge,  mais 
de  réparer  pour  ainsi  dire  le  temps  perdu,  comme  l'indique, 
en  particulier,  laugmentation  du  10  au  14  juillet  (62  grammes 
par  jour,  pour  un  enfant  de  six  mois,  dont  l'augmentation 
normale  est,  en  moyenne,  à  cet  âge,  de  20  grammes  par  vingt- 
quatre  heures)  ; 

4°  Enfin  la  curabililé  possible  de  V encéphalopathie  athrep- 
sique^  contrairement  au  jugement  porté  par  Parrot  lui-même. 

C'est  principalement  pour  ce  motif,  ainsi  que  nous  l'avons 
dit  plus  haut,  qu'a  été  communiquée  par  nous,  au  Congrès 
international,  l'observation  ci-dessus  relatée. 


II 


TÉTANIE  AU   COURS  D'UNE  ENTÉRO-COLITE  AIGUË 

Par  le  D^  Charles  LEROUX 

Médecin  du  Dispensaire  Fortado-Heine. 


Les  relations  de  la  tétanie  avec  les  affections  gastro-intestinales 
sont  depuis  longtemps  admises  parla  plupart  des  auteurs.  Dans  le 
cas  que  je  vous  présente,  ces  relations  de  cause  à  effet  sont  telle- 
ment nettes  qu'il  m'a  paru  intéressant  de  vous  soumettre  cette 
observation.  Voici  le  fait. 


il  s*agit  d'un  enfant  de  deux  ans,  Albert  D...,  né  à  terme,  pesant 
3  kilos,  nourri  au  sein  et  sevré  à  seize  mois.  A  partir  du  moment  du 
^ev^age,  l'enfant,  étant  gros  mangeur,  fut  alimenté  largement;  il  man- 
!:eait  an  peu  de  tout  depuis  plusieurs  mois,  lorsqu'il  fut  brusquement 
pris  d'accidents. 

Vers  le  18  février  i899  apparaissent  des  vomissements  alimentaires, 
puis  bilieux,  de  la  diarrhée  fétide  et  abondante,  de  la  fièvre.  L'enfant  fut 
pargé,  mais  l'alimentation  ayant  été  continuée,  aux  phénomènes  de 
gastro-entérite  aiguë,  viennent  s'ajouter,  au  bout  de  quelques  jours,  les 
symptômes  de  colite  :  selles  glaireuses,  puis  sanguinolentes  avec  fièvre 
persistante. 

Vers  le  quinzième  jour  de  la  maladie,  la  diarrhée  s'arrête,  l'enfant 
n'eut  aucune  selle  dans  la  journée,  mais,  la  nuit,  vers  une  heure  du 
matin,  il  fut  pris  de  convulsions  généralisées  avec  cris  perçants,  qui  par 
accès  durèrent  plusieurs  heures.  Vers  six  heures  du  matin,  les  convul- 
sions ayant  cessé,  la  mère  s'aperçut  que  les  mains  et  les  pieds  étaient 
raides,  contractures  :  contracture  assez  difficile  à  vaincre. 

Dés  le  matin  du  2  mars,  les  convulsions  reprennent  de  nouveau;  un  mé- 
decin appelé  ne  porte  point  de  diagnostic,  donne  un  lavement  et  une 
potion,  et  les  convulsions  n'en  continuent  pas  moins  dans  l'après-midi. 

In  autre  médecin,  demandé  dans  la  soirée^  prescrit  du  calomel,  et 
dans  la  nuit  la  diarrhée  fétide  reparait;  les  convulsions  généralisées 
cessent. 

Le  3  mars,  l'enfant  est  apporté  au  dispensaire;  pendant  la  route,  il  est 
pris  de  crises  de  contractures  des  extrémités. 

Lorsque  nous  l'examinons,  il  est  calme,  la  peau  est  chaude,  le  pouls 
rapide,  l'enfant  est  somnolent,  la  couche  est  souillée  d'une  diarrhée  verte 
très  fétide. 

On  constate  une  contracture  très  prononcée  des  quatre  membres.  Les 
mains  sont  fléchies  ;  les  doigts,  en  demi-flexion,  recouvrent  le  pouce  ; 
l'ensemble  donne  l'aspect  de  la  main  d'accoucheur.  Les  pieds  sont  en 
extension  forcée,  en  varus  équin  ;  les  orteils  sont  fortement  fléchis.  Ces 
contractures  sont  assez  rigides. 
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Il  existe  de  plus  un  œdème  notable  du  dos  des  mains  et  des  cous-de- 
pied.  Il  n'y  a  point  de  contracture  ailleurs  ;  point  de  spasme  glottique, 
point  de  modification  de  la  sensibilité,  pas  de  troubles  oculaires;  pas  de 
symptômes  cérébraux,  sauf  de  rabattement  et  un  léger  assoupissement. 

Enfin  le  signe  de  Trousseau  est  manifeste  ;  la  pression  exercée  sur  le 
paquet  vasculo^nerveux  du  bras  détermine  nettement  une  exagération  de 
la  contracture  de  la  main.  Le  diagnostic  de  tétanie,  me  paraissant  suffi- 
samment démontré,  je  n'ai  pas  cru  devoir  rechercher  les  autres  signes, 
en  particulier  le  signe  du  facial. 

J'ajoute  que  Tenfant,  normalement  développé,  ne  présentait  aucun 
symptôme  de  rachitisme. 

Je  prescris  le  calomel,  la  diète  hydrique,  les  bains  chauds  à  38^,  les 
lavements  intestinaux. 

Trois  jours  après,  le  6  mars,  Tamélioration  est  notable.  11  n'y  a  plus  de 
convulsions,  plus  d'accès  de  contracture,  les  selles  ne  se  produisent 
qu'avec  les  lavages  intestinaux,  la  fétidité  a  diminué.  La  contracture  des 
extrémités  existe  toujours,  mais  la  rigidité  est  peu  prononcée  ;  Tœdème 
a  diminué. 

Dès  le  troisième  jour,  on  reprend  Talimentation  lactée,  très  modérée. 
Je  prescris  tous  les  deux  jours  un  paquet  de  calomel  de  5  centigrammes; 
des  paquets  de  benzo-naphtol  et  de  tannigène  de  30  centigrammes,  des 
bains  chauds  et  des  lavages  intestinaux. 

A  partir  de  ce  jour  l'amélioration  s'accentue  progressivement.  Les 
selles  redeviennent  normales,  non  fétides,  l'appétit  reparait. 

Le  iO  mars,  dixième  jour  de  tétanie,  il  reste  à  peine  une  légèi'e  raideur 
des  extrémités,  l'œdème  a  disparu. 

Le  15,  l'enfant  est  guéri,  les  selles  normales;  le  20,  il  joue  et  marche 
normalement. 

A  propos  de  cette  observation,  je  ferai  plusieurs  remarques  : 

Tout  d'abord,  malgré  Texistence  des  convulsions  g-énéralisées 
qui  ont  marqué  le  début,  et  malgré  leur  durée  par  accès  successifs 
pendant  plus  de  vingt-quatre  heures,  la  tétanie  est  restée  bénigne 
et  s'est  terminée  par  la  guérison. 

De  plus,  les  contractures  sont  restées  localisées  aux  membres,  il 
n'y  eut  h  aucun  moment  de  spasme  glottique. 

Enfin  il  n'existait  chez  cet  enfant  de  deux  ans  aucun  signe  de 
rachitisme.  Il  est  bon  d'ajouter  que  nous  avons  assisté  à  sa  pre- 
mière crise  d'entéro-colite  et  que  jusqu'alors  il  n'avait  présentt' 
aucun  trouble  digestif. 

Les  accidents  nerveux  qui  surviennent  au  cours  d'une  entéro- 
colite  aiguë  ne  sont  point  très  rares.  On  a  signalé  les  convulsions, 
divers  spasmes,  la  pseudo-méningite,  la  névrite  du  pneumo-gas- 
rique,  etc.  ;  la  tétanie  paraît  être  plus  rare.  Cette  observation  vient 
donc  à  l'appui  de  la  théorie  qui  fait  de  la  tétanie  une  réaction  du 
système  nerveux  cérébro-spinal  contre  une  intoxication  d'origine 
gastro-intestinale. 
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SOUDURE  DES  PETITES  LÈVRES  ENTRE  ELLES 
Par  le  D'  G.  CAZAL  (de  Toulouse). 

Les  adhérotoces  vulvaires  sont  décrites,  dans  la  plupart  des 
traités,  d'une  façon  sommaire,  au  milieu  des  autres  malformations 
des  organes  génitaux.  M.  Michaux,  dans  le  Traité  de  chirurgie  (1), 
ne  fait  que  les  mentionner.  M.  Tillaux  (2),  M.  Kirmisson  (3),  n'y 
consacrent  que  quelques  lignes  en  citant  rapidement,  Tun  et  Tautre, 
un  cas  où  ils  ont  eu  à  intervenir.  M .  Comby  (4)  s'y  arrête  un  peu 
plus  longuement. 

Si  les  cas  cités  par  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  cette  ques- 
tion sont  relativement  assez  nombreux,  peu  d'observations  en  ont 
été  publiées.  M.  Goigoux  (5)  qui,  à  l'occasion  d'un  cas  qu'il  a  ob- 
servé, a  traité  ce  sujet  dans  sa  thèse,  n'a  pu  retrouver  que  six 
observations  dans  la  littérature  médicale  ;  il  les  reproduit  dans  son 
travail  avec  deux  cas  communiqués  par  M.  Bide,  ainsi  que  son  cas 
personnel. 

Ce  sont  ces  considérations  qui  m'ont  engagé  à  rapporter  l'obser- 
vation suivante  : 

Au  mois  de  mai  1899  on  présentait  à  ma  consultation  une  petite  fille 
de  dix-neuf  mois,  Juliette  Rou...,  que  la  mère  me  conduisait  parce  que, 
dit-elle,  «  elle  n'est  pas  ouverte  ». 

Extérieurement  les  organes  génitaux  paraissent  normaux,  les  grandes 
lèvres  sont  régulièrement  conformées.  Mais,  en  écartant  celles-ci,  au  lieu 
de  voiries  petites  lèvres  avec  Torifice  du  vagin,  on  n'aperçoit  qu*un  voile 
membraneux,  lisse,  de  coloration  rosée,  absolument  semblable  à  la 
muqueuse  voisine.  Les  petites  lèvres,  normalement  constituées,  sont 
soudées  entre  elles  dans  toute  retendue  de  leurs  bords  libres  jusqu'au 
niveau  de  la  fourchette,  obturant  ainsi  complètement  Torifice  vulvaire, 
sauf  un  très  petit  pertuis  situé  à  la  partie  supérieure  et  dissimulé  par  les 
replis  normaux  que  forment  les  petites  lèvres  au  niveau  du  clitoris.  De 
cet  orifice,  correspondant  au  méat  urinaire,  on  voit  sourdre  une  goutte 
d'urine.  Tout  à  fait  au  centre  de  ce  voile  membraneux  existe  un  second 
orijice,  arrondi,  présentant  à  peine  les  dimensions  d'une  tète  d'épingle. 

(1)  DupLAY  et  Reclus,  Traité  de  chirurgie,  t.  VIII. 

(2)  Tillaux,  Traité  de  chirurgie  clinique,  t.  II. 

(3)  Knuiisso3i,  Traité  des  maladies  chirurgicales  d'origine  congénitale,  et  Revue 
dorthopédie,  1897. 

(4)  GBAiicRER-CoaiBY-MARPAN,  Trailé,  t.  III. 

[h)  Goigoux,  Des  adhérences  vulvaires,  Thèse  de  Paris,  1900. 


100 


RECUEIL   DE   FAITS 


En  écartant  suffisamment  avec  deux  doigts  les  petites  lèvres,  on  voit 
que  le  pont  membraneux  qui  les  réunit  est  peu  épais  et  transparent  sur- 
tout dans  la  partie  qui  s'étend  de  roriiice  central  à  la  fourchette.  11  n'a 
nullement  Taspect  cicatriciel  et  la  mère,  interrogée  à  ce  sujet,  affirme 
que  Tenfant  n'a  jamais  présenté  la  moindre  inflammation  ou  ulcératiou 
dans  cette  région,  ayant  pu  déterminer  secondairement  la  coaiescence 
des  deux  petites  lèvres. 

L'émission  des  urines,  quoique  un  peu  difficile,  est  possible  par  Torifice 
clitoridien.  Il  n'existe  pas  d'irritation  locale. 

Rien  de  particulier  dans  les  antécédents  de  cette  fillette  qui  est  d'ailleurs 
tout  à  fait  bien  portante,  bien  développée  et  dont  le  corps  ne  présente 
aucune  malformation. 

La  mère  ne  peut  affirmer  si  cette  légère  difformité  existait  à  la  nais- 
sance, l'enfant  n'ayant  pas  été  examinée  complètement  à  ce  moment. 
Ce  n'est  que  plus  tard  qu'elle  s'en  est  aperçue  en  faisant  la  toilette  de  sa 
fillette. 

La  grossesse  et  l'accouchement  ont  été  normaux.  11  n'y  a  pas  d*aulre 
enfant. 

L'opération  est  des  plus  simples.  En  écartant  assez  fortement  les  petites 
lèvres  dans  leur  partie  postérieure,  la  couche  externe  de  la  membrane 
se  déchire  depuis  l'orifice  central  jusqu'à  la  fourchette.  11  ne  reste  plus 
qu'un  voile  de  tissu  lâche  qui  est  facilement  rompu  par  la  sonde  canne- 
lée, dont  l'extrémité,  introduite  par  le  petit  orifice  central  derrière  la 
soudure,  vient  sortir  au  niveau  de  la  fourchette.  A  peine  quelques  goutte- 
lettes de  sang. 

Les  petites  lèvres  ne  sont  plus  adhérentes  que  dans  leur  moitié  anté- 
rieure, c'est-à-dire  dans  la  partie  normalement  flottante.  Ici  la  soudure 
paraît  plus  intime  et  l'écartement  ne  permet  pas  de  voir  de  transparence. 
Il  est  néanmoins  assez  facile  avec  la  sonde  cannelée  introduite  par  l'ori- 
fice  clitoridien  et  chargeant  le  pont  membraneux  de  rompre  cette  adhé- 
rence. Gomme  précédemment  hémorragie  absolument  insignifiante. 

Cette  simple  manœuvre  a  suffi  pour  rendre  à  la  vulve  son  aspect  nor- 
mal. Le  clitoris,  le  capuchon,  l'hymen  sont  bien  conformés.  Toutes  ces 
parties  sont  simplement  un  peu  rouges  par  suite  de  la  rétention  de  quel- 
ques gouttes  d'urine  dans  le  cul-de-sac  formé  par  la  moitié  postérieure 
de  la  membrane  fibreuse. 

La  guérison  a  été  immédiate  sans  qu'il  ait  été  nécessaire  d'appliquer 
le  moindre  pansement. 

Les  inflammations  diverses  de  la  vulve  expliquent  assez  facile- 
ment les  adhérences  qui  se  développent  dans  les  deux  ou  trois  pre- 
mières années  de  la  vie.  Ici,  Tabsence  de  toute  vulvite  doit  faire 
admettre  une  origine  congénitale,  malgré  que  la  malformation 
n'ait  été  reconnue  que  quelques  jours  après  la  naissance. 

En  outre,  la  conformation  normale  —  à  part  l'adhérence  des 
petites  lèvres  —  de  tous  les  organes  vulvaires  ne  permet  pas, 
étant  donné  le  mode  de  formation  de  la  vulve,  d'expliquer  par  un 
arrêt  de  développement  cette  légère  difformité,  de  tous  points 
comparable  aux  adhérences  du  prépuce  dans  le  phimosis  congé- 
nital. 

11  est  difficile  d'établir  d'une  manière  précise  l'étiologie  de  celte 
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lésion.  Certains  auteurs  tendent  à  Texpliquer  par  une  inflammation 
intra-utérine  (1). 

Il  importe  de  rechercher  ces  adhérences  vulvaires  qui  ne  sont 
pas  d'une  très  grande  rareté,  afin  d'éviter,  en  intervenant  au  mo- 
ment voulu,  les  troubles  graves  qui  peuvent  en  être  la  conséquence  : 
d'abord  les  accidents  de  rétention  d'urine  qui  peuvent  se  produire, 
le  premier  ou  le  second  jour  de  la  naissance,  par  suite  de  l'oblité- 
ration totale,  sans  le  moindre  pertuis,  de  l'orifice  vulvaire  ;  plus 
tard,  à  la  puberté,  les  accidents  de  rétention  plus  ou  moins  complète 
da  flux  menstruel,  sans  parler  des  irritations  locales  consécutives 
à  la  fermentation  de  l'urine. 

(1)  Goxoocx,  loe.  cz7.,  p.  22. 


A  PROPOS  DE  LA  LEUCOCYTOSE  DANS  LA  DIPHTÉRIE 

Par  le  Dr  M.  BIZE 

«  Si  Tart  est  personnel  la  science  est  impersonnelle.  Une  décou- 
verte a  été  précédée  d'autres  qui  l'ont  amenée,  suivie  d'autres  qui 
1  ont  mise  en  valeur.  (Jui  attribuera  jamais  à  chacun  ce  qui  lui  est 
dû?  »  C  est  pénétré  de  ces  récentes  paroles  du  Professeur  Debove 
que  nous  venons,  à  propos  du  travail  de  M.  le  D' Heim  (1),  rappeler, 
sans  aucune  amertume,  quelques-unes  des  conclusions  de  notre  thèse 
parue  il  y  a  deux  ans.  Certaines  de  ces  conclusions  n'ont  d'ailleurs 
pas  le  mérite  de  la  nouveauté  et,  lorsqu'il  en  était  ainsi,  nous 
avons  fait  tout  notre  possible  pour  rendre  justice  à  nos  devanciers. 

1°  La  diphtérie  s'accompagne  d'une  façon  presque  constante 
d'hyperleucocytose.  Le  nombre  des  leucocytes  peut  atteindre  non 
pas  seulement  20.080,  comme  l'a  constaté  M.  le  D"*  Heim,  mais 
28.300  (Schlesing-er),  31.620  (Bize),  60.000  et  plus  (Bouchut).  2»  Les 
cas  très  bénins  et  peut-être  les  cas  très  graves  peuvent  faire 
exception  à  cette  règle.  3**  L'hyperleucocytose  se  maintient  jusqu'à 
la  mort,  lorsqu'elle  survient.  Elle  diminue  progressivement  avec 
quelques  oscillations  pendant  la  convalescence.  4"  Les  injections 
du  sérum  de  Roux  produisent  généralement  une  baisse  rapide  du 
chiffre  des  leucocytes,  suivie  après  un  temps  variable  d'une  hyper- 
leucocytose  qui  n'atteint  pas  ordinairement  le  niveau  primitif. 
5*^  Dans  certains  cas  l'injection  de  sérum  ne  modifie  pas  la  leu- 
cocytose  parce  que  la  dose  a  été  insuffisante  ;  une  seconde  injection 
est  alors  nécessaire  pour  produire  une  diminution  nette  du  chiffre 
des  leucocytes.  6°  Les  éruptions  de  sérum  s'accompagnent  d'une 
hyperleucocytose  prononcée.  7°  En  ce  qui  concerne  les  polynu- 
cléaires,  nous  avons  montré  (p.  44)  que  l'injection  de  sérum  de 
Roux  peut  augmenter  le  nombre  des  polynucléaires  neutrophiles, 
mais  peut  aussi  le  diminuer,  et  que  (p.  78)  contrairement  à  l'opinion 
de  Besredka,  un  enfant  âgé  de  plus  de  trois  ans  peut  guérir  malgré 
la  diminution  du  chiffre  de  ses  polynucléaires  dans  les  jours  qui 
suivent  l'injection.' 

Si  l'on  veut  bien  rapprocher  ces  conclusions  de  celles  de  M.  le 
D""  Heim,  on  pourra  constater  qu'elles  sont  à  peu  près  identiques, 
sauf  quelques  détails,  particulièrement  au  point  de  vue  des  cellules 
éosinophiles  que  je  n'ai  pas  étudiées  (2). 

(1)  Voir  Archives  de  Médecine  des  Enfants  1001,  P.  21. 

(2)  Voir  Archives  de  Médecine  des  Enfants  1899,  p.  700. 
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APHASIE  CHEZ  LES  ENFANTS 

M.  F.  Bernheim  [Gazette  des  Hôpitaux^  13  et  20  janvier  1900) 
a  publié  une  intéressante  étude  sur  les  associations  d'images 
verbales  et  Taphasie  chez  les  enfants.  Pour  que  Tenfant  puisse 
développer  ses  facultés  intellectuelles,  il  doit  être  capable  d'en- 
tendre, d'émettre  des  mots  et  de  comprendre.  Les  premiers  mots 
émis  sont  ceux  qu'il  a  entendus.  Puis  la  liaison  se  fait  entre  les 
images  auditives  et  les  images  visuelles  ;  l'enfant  en  voyant  un 
objet  ou  une  personne  trouve  dans  sa  mémoire  le  nom  qui  les 
désigne.  L'imitation  est  le  grand  ressort  des  processus  psychiques 
infantiles  comme  aussi  des  processus  physiques. 

L'éducation  du  langage  consiste  à  créer  des  images  et  à  les 
associer  étroitement;  associations  auditive-motrices  pour  la 
parole,  opto-audilivo-motrices  pour  la  lecture,  opto-grapho-audi- 
tivo-motrices  pour  l'écriture. 

L'aphasie  infantile  n'est  pas  rare  ;  on  la  rencontre  d'abord  chez 
les  idiots  et  les  sourds-muets,  elle  peut  être  en  quelque  sorte 
congénitale  (Clarus,  Waldenburg,  Jahr,  f.  Kind.  1873-1874).  Une 
femme,  vue  par  Waldenburg,  est  prise,  au  troisième  mois  de  la 
grossesse,  d'hémiplégie  droite  avec  aphasie.  L'enfant  a  la  moitié 
droite  du  corps  moins  développée  que  la  gauche  ;  à  six  ans, 
quoique  louïe  fût  parfaite,  et  la  langue  libre,  il  n'avait  à  son  usage 
que  très  peu  de  mots.  Il  était  cependant  intelligent. 

Bénédikt  a  vu  un  enfant  de  quatre  ans  intelligent,  ayant  eu  la 
scarlatine  à  dix-huit  mois,  la  rougeole  à  trente  mois,  ne  pouvant 
dire  que  papa  et  maman. 

Henoch  a  vu  un  garçon  de  cinq  ans  idiot  et  aphasique  à  la  suite 
d'encéphalite  survenue  à  deux  ans  ;  il  était  atteint  d'hémiplégie 
droite,  avec  crises  épileptiformes,  contracture,  anesthésie,  etc. 
Mort  par  scarlatine.  On  trouva  l'atrophie  de  l'hémisphère  gauche. 

Sleffen  [Jahr,  f,  Kind.  1885)  a  vu  un  enfant  de  huit  ans,  sans 
maladies  antérieures,  intelligent,  ne  pouvant  traduire  sa  pensée 
par  des  mots  (aphasie  congénitale). 
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Dans  les  maladies  aig-uës  de  Fenfance,  Taphasie  n'est  pas  rare. 
On  Ta  rencontrée  assez  souvent  à  la  suite  de  la  fièvre  typhoïde  : 
enfant  de  quatre  ans  (Eisenschitz),  enfant  de  cinq  ans  (Feith), 
enfant  de  treize  ans  (Trousseau),  enfants  de  dix  ans  (F.  Raven, 
Klusemann,  Clarus).  En  général,  ces  aphasies  de  la  période  d'état 
ou  de  la  convalescence  de  la  fièvre  typhoïde  surviennent  indépen- 
damment de  toute  paralysie  et  sont  curables,  disparaissant  en 
quelques  semaines. 

D'autres  cas  d'aphasie  transitoire  dans  la  lièvre  typhoïde  ont  été 
rapportés  par  Manouvriez,  Semschenko,  R.  Kuhn,  StefTen,  etc.  Il 
résulte  de  tous  ces  faits  que  Taphasie  se  rencontre  surtout  dans  la 
fièvre  typhoïde  de  la  seconde  enfance,  de  préférence  à  la  fin  de  la 
maladie  ou  dans  la  convalescence,  qu'elle  dure  de  quelques  jours 
à  plusieurs  semaines,  qu'elle  se  rencontre  surtout  dans  les  formes 
g-raves.  S'il  y  a  paralysie,  elle  est  plus  durable.  Elle  semble  causée* 
par  des  troubles  circulatoires.  On  rencontre  encore  l'aphasie  dans 
les  fièvres  éruptives  (scarlatine,  variole,  rougeole,  etc.). 

Breganze  a  vu  un  enfant  de  neuf  ans,  au  cours  d'une  variole 
intense,  présenter  de  l'aphasie  treuisitoire.  Eulenburg  a  vu  un  enfant 
de  huit  ans,  un  mois  après  la  scarlatine,  présenter  de  l'anasarque, 
puis  des  convulsions,  du  coma,  et  enfin  une  hémiplégie  droite  avec 
aphasie.  L'hémiplégie  guérit,  l'aphasie  persista.  Il  s'agit  là  d'urémie 
avec  œdème  cérébral,  etc. 

James  Finlayson  a  vu  aussi,  dans  l'anasarque  scarlatineuse, 
l'aphasie  survenir  (garçon  de  douze  ans). 

Brasch  a  cité  une  fillette  de  trois  ans  qui  eut  une  aphasie  motrice 
de  courte  durée  pendant  l'éruption  de  la  scarlatine  [Berl.  KUn. 
Woch.y  1897). 

Schepers,  Calmeil,  A.  Schwarz,  ont  vu  chacun  un  cas  d'aphasie  au 
cours  de  la  rougeole. 

L'aphasie  peut  survenir  à  la  suite  d'embolie  cérébrale  ou  de 
thrombose  :  enfant  de  onze  ans  atteint  d'insuffisance  mitrale 
(Eisenschitz),  garçon  de  neuf  ans  atteint  d'endocardite  (Wrany)  ; 
dans  ce  dernier  cas,  à  l'autopsie,  on  trouva  un  thrombus  de  la 
carotide  interne  gauche  se  continuant  dans  l'artère  du  corps 
calleux  et  la  sylvienne,  ayant  créé  un  foyer  de  ramollissement, 
et  une  endocardite  mitrale. 

Chez  un  enfant  de  douze  ans,  vu  par  Kelly,  atteint  d'endocardite 
mitrale  et  aortique,  il  y  eut  aussi  aphasie  et  hémiplégie  droite  par 
thrombose  et  ramollissement  de  la  zone  rolandique.  Dans  ces  cas 
d'embolie  ou  de  thrombose,  l'aphasie  s'accompagne  d'hémiplégie  et 
est  durable. 

L'aphasie  peut  être  de  cause  externe  :  chutes,  coups,  plaies  de 
tête,  etc.  ;  il  en  existe  de  nombreux  exemples. 

Schlesinger  (garçon  de  douze  ans,  coups  et  plaie  contuse  de  la 
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tête,  aphasie  pendant  un  mois)  ;  Ulmann  (garçon  de  huit  ans, 
chute,  aphasie  complète  pendant  un  mois,  puis  retour  lent  de  la 
parole)  ;  Duval  (g-arçon  de  cinq  ans,  fracture  du  frontal  par  suite 
de  chute,  aphasie,  mort  un  an  après,  kyste  séreux  gros  comme 
une  noix  au  niveau  de  la  circonvolution  de  Broca)  ;  Lesur  (frac- 
ture du  frontal,  aphasie,  trépanation  suivie  deguérison);  Castagnon 
'blessure  du  pariétal  gauche  chez  une  fillette,  aphasie  jusqu'après 
la  cicatrisation);  Sydney  Jones  (garçon  de  douze  ans,  coup  de  pied 
de  cheval,  hémiplégie  droite,  aphasie,  mort  au  bout  de  douze  jours, 
méningite  purulente  gauche,  adhérence  au  niveau  de  la  troisième 
frontale,  abcès  de  la  grosseur  d'une  noix  dans  la  substance  céré- 
brale) ;  B.  Bibrach  (fille  de  huit  ans,  fracture  du  temporal  gauche 
avec  enfoncement,  aphasie,  trépanation,  guérison)  ;  E.  Martin 
(garçon  de  dix  ans,  plaie  pénétrante  de  l'hémisphère  gauche, 
hémiplégie  droite  et  aphasie,  retour  graduel  de  la  parole). 

On  a  pu  voir  Taphasie  survenir  dans  le  cours  de  la  méningite 
tuberculeuse  (West,  Bouchut),  ou  à  la  suite  d'une  tumeur  cérébrale, 
d'un  kyste,  d'un  tubercule  solitaire,  d'un  abcès  du  cerveau.  Une 
jeune  fille  de  neuf  ans  et  demi  (Rilliet  et  Barlhez)  présente  de 
l'aphasie,  puis  des  convulsions,  du  coma  et  meurt.  A  l'autopsie, 
méningite  suppurée  et  abcès  gros  comme  un  œuf  de  poule  dans 
les  circonvolutions  frontales  gauches.  James  Finlayson  a  vu  une 
fillette  de  sept  ans  présenter  une  hémiplégie  droite  avec  aphasie 
huit  jours  après  la  coqueluche,  puis  des  convulsions;  elle  guérit. 
Abercrombie  a  vu  l'apkasie  succéder  à  la  diphtérie  (embolus  de  la 
sylvienne  gauche  avec  ramollissement;. 

.AJbrecht  Clarus  cite  6  cas  d'aphasie  par  hydatides  du  cerveau. 

On  a  pu  voir  l'aphasie  dans  les  convulsions  infantiles,  dans 
l'hystérie,  dans  l'épilepsie,  dans  l'hémiplégie  spastique  (18  cas  de 
Bernhardt).  Ogle  a  cité  2  cas  d'aphasie,  West  2,  Bouchut,  James 
Martin,  Lockie  1,  dans  la  chorée. 

On  a  vu  l'aphasie  dans  l'helminthiase  intestinale  ;  cette  aphasie 
guérit  après  les  vermifuges. 

West  rapporte  un  cas  chez  une  fille  de  cinq  ans  après  un  coup 
de  soleil  :  hémiplégie  droite  et  aphasie,  durée  longue,  guérison 
incomplète. 

Au  point  de  vue  du  traitement,  il  faut  viser  la  cause  :  l'aphasie 
est-elle  réflexe  (helminthes,  troubles  digestifs,  névroses),  on  tâchera 
de  faire  disparaître  les  troubles  organiques  qui  lui  donnent  nais- 
sance. Dans  les  maladies  infectieuses,  c'est  l'infection  qu'on  atta- 
quera. En  cas  de  lésions  locales  (traumatismes,  tumeurs)  la  question 
chirurgicale  se  posera. 

Enfin  on  luttera  par  les  méthodes  de  rééducation  contre  les 
aphasies  anciennes. 
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Le  afasie  nei  bambini  corne  complicazioni  nel  decorso  di  malattie 
infettive  (Aphasies  chez  les  enfants  comme  complications  au  cours  des 
maladies  infectieuses),  par  le  D^  Vincenzo  Trischitta  {Gazz,  degL  osp.  e  délie 
clin,  1900). 

L'aphasie  a  été  observée  pendant  la  rougeole  (enfants  de  quatre  ans, 
trois  ans,  huit  ans,  etc.)»  la  scarlatine,  la  variole,  la  coqueluche,  la  diph- 
térie. L'auteur  a  vuuncasdansTinfection  tuberculeuse  :  fille  de  cinq  ans 
atteinte  de  méningite,  dès  le  deuxième  jour  paralysie  faciale  et  aphasie 
complète  jusqu'à  la  mort.  La  chorée  peut  s'accompagner  d'aphasie.  De 
même  l'aphasie  a  été  observée  dans  la  pneumonie,  la  ûèvre  typhoïde 
(nombreux  cas). 

L'anatomie  pathologique  est  presque  toujours  muette,  les  lésions  ayant 
été  d'ordre  congestif  et  par  conséquent  transitoires.  On  peut  cependant 
trouver  des  embolies  des  artères  cérébrales  avec  ramollissement.  Peut- 
être  l'aphasie  est-elle  due  le  plus  souvent  à  une  intoxication,  à  l'action 
des  toxines  microbiennes  sur  les  centres  nerveux 

Ces  aphasies  des  maladies  infectieuses  sont  généralement  transitoires; 
le  pronostic  est  d'autant  meilleur  qu'il  n'y  a  pas  complication  d'hémiplégie. 

Case  of  idiopathic  tétanos,  death  in  36  hours  from  onset  of  symptoms 
(Tétanos  idiopathique,  mort  trente-six  heures  après  le  début),  par  David- 
EwART  (Brif.  med.  joum.,  28  juillet  1900). 

Garçon  de  douze  ans,  bien  portant,  se  plaint,  le  24  avril,  à  une  heure 
du  matin,  de  mal  à  la  tête  ;  à  sept  heures,  il  ne  peut  se  lever  du  lit  à 
cause  de  douleur  dans  le  dos  et  au  cou.  Mastication  difficile,  il  avale  les 
liquides.  On  l'admet  à  Chichester  Infirmary,  à  six  heures  du  soir.  Pas  de 
lièvre.  Pas  de  traumatisme,  aucune  plaie  sur  le  corps.  Raideur  des  mus- 
cles du  cou  et  du  dos,  opisthotonos,  trismus,  rire  sardonique.  Intelli- 
gence nette,  parole  monosyllabique.  Sueurs.  La  rigidité  persiste  jusqu'à 
la  mort.  Pendant  le  séjour  à  l'hôpital  on  compta  75  paroxysmes,  durant 
une  à  deux  minutes.  Pendant  la  nuit,  le  malade  eut  quelques  courtes 
périodes  de  sommeil.  Même  à  ce  moment  survenaient  de  légères  contrac- 
tions des  muscles  de  la  face.  Le  25  avril,  la  température  atteignit  38<*, 
puis  39<»  et  40<»  avant  la  mort  qui  survint  à  une  heure  après-midi.  Gomme 
traitement,  on  donna  de  fortes  doses  de  bromure  de  potassium  et  de 
chloral  ;  le  soir,  on  fit  une  injection  sous-cutanée  de  sérum  antitétani- 
que (20  ce). 
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A  1  autopsie,  c'est  en  vain  qu*on  chercha  la  moindre  blessure,  la 
moindre  érosion.  Du  côté  des  viscères,  aucune  altération  à  l'œil  nu,  con- 
gestion des  poumons  seulement. 

Péritonite  tnbercnlense  aignê,  diagnostic  et  intenrention,  par  le 
D'Bëgouin  (Soc.  de  méd,  et  chir,  de  Bordeaux^  25  mai  1900). 

Le  17  août  1899, lauteur  est  mandé  d'urgence  pourvoir  une  fillette  de 
treize  ans  soupçonnée  d'occlusion  intestinale.  Il  la  trouve  avec  un  faciès 
péritonéal,  le  pouls  à  112,  la  température  à  38°8,  la  respiration  à  40. 
Depuis  quinze  jours,  elle  a  eu  deux  ou  trois  crises  diarrhéiques,  a  maigri, 
est  devenue  triste.  Le  13  août,  fièvre,  coliques  avec  diarrhée  et  vomisse- 
ments bilieux  ;  le  15,  constipation  ;  ballonnement  du  ventre,  etc.  Père 
mort  phtisique  en  1 897 . 

La  péritonite  était  évidente,  mais  était-elle  tuberculeuse  ?  Incision 
sous-ombilicale,  épiploon  farci  de  granulations  tuberculeuses,  granula- 
tions sur  l'intestin  et  sur  le  péritoine  pariétal,  liquide  clair.  Les  jours 
suivants  les  vomissements  continuent,  pouls  150,  respiration  50.  Mort 
dans  le  coma  le  cinquième  jour. 

Â  l'autopsie,  épiploon  semé  de  fines  granulations,  plaques  jaunes  dissé- 
minées sur  les  intestins,  du  volume  d*un  grain  de  blé  ou  d'une  lentille. 
Gros  ganglions  mésentériques.  Granulations  tuberculeuses  dans  l'appen- 
dice, dans  les  trompes.  Rien  ailleurs.  En  somme,  tuberculose  limitée 
au  péritoine. 

Traitement  de  la  coquelache  par  les  injections  profondea  dlinile  an 
goménol,  par  MM.  Ch.  Leroux  et  R.  Pasteau  (Le  Bull,  méd.,  13  juin  1900). 

Le  goménol  est  une  essence  retirée  des  feuilles  d'une  variété  de  mêla- 
kuca  viridiflora  cultivée  à  la  Nouvelle-Calédonie.  Quarante  malades  ont 
été  traités  par  les  injections  intra-fessières  d'huile  goménolée  à  1/5  :  5, 
8,  10  centimètres  cubes  suivant  l'âge.  Les  injections  sont  quotidiennes. 
Dans  trois  cas  elles  ont  été  remplacées  par  des  lavements  d'huile 
goménolée  (5  à  10  centimètres  cubes). 

Rapidement  les  quintes  sont  atténuées,  les  vomissements  cessent  ;  vient- 
on  à  supprimer  les  injections,  les  quintes  reprennent.  La  bronchite  est  éga- 
lement modifiée,  l'état  général  s'améliore,  l'appétit  augmente. 

La  durée  totale  de  la  coqueluche  est  notablement  abrégée  ;  sur  40  cas, 
ia  période  des  quintes  a  eu  une  durée  minima  de  six  jours  et  une  durée 
moyenne  de  douze  à  quinze  jours  à  partir  du  début  du  traitement. 

Les  injections  profondes  doivent  èire  faites  chaque  jour  sans  interruption. 
Letraitementdoit  être  prolongé  pendant  quatre  àcinqjoursaumoins  après 
la  disparition  totale  de  la  dernière  quinte  vraie.  En  employant  Thuile 
goménolée  au  1/5,  on  donne  3' à  7  centimètres  cubes  de  un  à  deux  ans, 
7  à  8  centimètres  cubes  de  deux  à  trois  ans,  10  à  15  centimètres  cubes  de 
trois  à  huit  ans.  En  lavement,  on  emploie  Thuile  goménolée  à  1/5  chez 
les  enfants  de  un  à  deux  ans,  et  l'huile  à  1/2  chez  les  autres. 

Huile  &  1  cinquième:  de  0  à  1  an,  5  ce. 

—  —  de  1  à  2  aii8,  10  ce. 

Huile   à  50  p.  100  :  de  2  à  8  ans,  10  ce. 

Un  cas  de  gangràne  pulmonaire,  chez  une  jeune  fille  de  quatorze  ans 
guérie  par  le  galacol,  par  le  D'  S.  Diamaistberger  [Sociéié  de  médecine  du 
IX^  arrondissement,  10  mai  1900). 

En  septembre  1899,  l'auteur  voit  une  fille  de  quatorze  ans,  livide,  en 
sueurs,  avec  un  pouls  fréquent,  40*>,  des  fuliginosités  labiales,  la  langue 
rôtie,  des  vomissements,  une  toux  quinteuse,  une  expectoration  fétide 
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L'enfant  rendait  par  jour  4  à  5  verres  à  Bordeaux  de  liquide  visqueux  for- 
mant 3  couches  dans  un  verre  :  couche  supérieure  aérée  et  spumeuse, 
grisverdâtre;  couche  moyenne  claire  et  séreuse;  couche  inférieure  épaisse 
et  blanchâtre.  Matité  aux  deux  sommets,  gargouillement  à  gauche.  La 
toux  datait  de  six  mois  avec  aggravation  depuis  quinze  joui-s.  Traitement  : 
1°  Tous  les  jours  injection  profonde  dans  la  fesse  d'une  seringue  de 
Pravaz  de  : 

Gaïacol  cristallisé i  ^  ^ 

Huile  d'amandes  douces  stérilisée  à  120o  \  *"  *"  ^^' 
Chl.  de  cocaïne 0  gr.  20 

20  Tous  les  soirs  lavement  avec  1/2  verre  de  lait  tiède  additionné  de 
XX  gouttes  de  cette  solution  et  VI  à  Vlll  gouttes  de  laudanum.  Faire  pré- 
céder ce  petit  lavement  d'un  grand  lavement  de  500  grammes  d'eau 
boriquée  à  3  p.  100. 

3®  Badigeonnage  tous  les  matins  sur  la  poitrine  dans  une  étendue  de 
iO  à  42  centimètres  avec  un  pinceau  trempé  dans  la  même  matière. 
Recouvrir  d'une  compresse  de  gaze  pliée  en  quatre,  d'une  feuille  de 
tafTetas  chiffon,  d'un  bandage. 

4»  Faire  sur  les  parties  non  badigeonnées  une  lotion  avec  eau  tiède 
alcoolisée. 

Les  premiers  jours,  le  képhyr  a  été  prescrit  pour  arrêter  les  vomisse- 
ments. La  fièvre  disparut  au  bout  de  quatre  jours,  la  toux  diminua  ainsi 
que  l'expectoration  fétide.  En  même  temps  les  signes  stéthoscopiques 
s'amendèrent.  Au  bout  de  trois  semaines,  on  a  supprimé  les  badigeon- 
nages,  espacé  les  piqûres,  puis  les  lavements.  Guéris<m  complète.  Dans 
un  cas  cité  par  Ozenne,  les  injections  de  sérum  artificiel  ont  été  trèi^ 
eflicaces. 

Scarlatine  hyperthermique  très  grave,  guériaon,  par  le  D"*  E.  Depassi: 

(Soc.  méd,  du  VI%  27  juin  1900). 

Fille  de  quatorze  ans  prise  de  scarlatine  le  2  mai  1900;  le  troisième  jour, 
agitation,  pouls  140,  température  41°  ;  le  quatrième  jour,  41°2,  pouls  150; 
le  cinquièmejour,  àsept  heures  du  matin,  42°,  pouls  160.  Enveloppement 
dans  le  drap  mouillé  à  15°  toutes  les  deux  heures  ;  le  sixième,  le  septième  et 
le  huitième  jour,  la  température  reste  à  42°  malgré  les  bains  froids  à  10° 
toutes  les  deux  heures.  Etat  très  grave,  coma.  Le  neuvième  jour,  à  la 
suite  des  allusions  froides,  la  température  tombe  à  4i°,5,  puis,  41°,  puis 
40°  ;le  pouls  tombe  de  160  à  i40.Apartirdu  seizième  jour,  la  température 
oscille  autour  de  39°.  Escarre  sacrée,  albuminurie.  A  partir  du  huitième 
jour,  l'enfant  n'avalant  rien,  on  fit  une  injection  de  sérum  de  500  grammes 
le  matin,  de  250  grammes  le  soir,  on  continua  pendant  cinq  jours.  Hydar- 
trose  douloureuse  aux  genoux,  poignet  droit  douloureux,  bubons  au  cou. 
Le  l^juin,  incision  du  bubon  droit.  11  y  eut  aussi  une  angine  diphtéroïde 
grave,  une  olite  double.  L'enfant  exhalait  par  la  peau  une  odeur  infecte. 
Elle  eut  des  vergetures  autour  du  bassin,  en  haut  des  cuisses,  aux  seins. 
Les  cheveux,  malgré  la  coupe  préalable,  sont  tous  tombés.  En  somme, 
scarlatine  très  grave,  compliquée,  avec  hyperlhermie  à  42°  pendant  quatre 
jours.  L'auteur  a  vu  un  autre  cas  qui  a  guéri  également. 

Recaidas  en  el  sarampiôn  y  nibeola  (Rechutes  dans  la  rougeole  et  la 
rubéole),  par  le  D*"  L.  Morqi  lo  (Revista  médica  del  Uruguay,  avril  1900). 

1°  Fille  de  trois  ans,  présente,  le  10  septembre,  une  éruption  de  rougeole, 
qui  suit  son  cours  normal  ;  le  17,  retour  de  la  fièvre  (38°, 3),  sans  que  l'aus- 
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cultation  révèle  rien  au  poumon.  Quelques  taches  au  cou,  et  derrière  les 
oreilles,  injection  des  conjonctives.  Le  lendemain  Téruption  a  gagné  le 
corps,  le  catarrhe  des  muqueuses  est  plus  marqué.  Evolution  comme  la 
première  fois. 

2*»  Fille  de  cinq  ans,  vue  en  éruption  de  rougeole  le  25  septembre  (39°). 
Evolution  normale.  Le  2  octobre,  fièvre  et  éruption  nouvelle  (39«),  catarrhe 
oculo-nasal.  Le  3,  l'éruption  est  généralisée.  Puis,  elle  s'éteint  et  se  ter- 
mine par  une  desquamation  furfuracée.  Broncho-pneumonie. 

D'après  la  statistique  de  Fauteur,  la  rechute  se  produirait  dans  2  p.  100 
des  cas. 

Cette  rechute  est  souvent  méconnue  et  Ton  invoque  la  possibilité  d'une 
rubéole,  qui  offre  de  grandes  analogies  avec  la  rougeole,  quoique  le  poly- 
morphisme de  l'éruption  et  les  adénopathies  semblent  plus  spécialement 
caractériser  cette  dernière  maladie.  11  faut  dire,  d'ailleurs,  que  les  adéno- 
pathies ne  sont  pas  rares  dans  la  rougeole. 

Paràlisifl  diftérica  generalizada  y  grave,  curada  por  la  injecciôn  de 
saero  (Paralysie  diphtérique  généralisée  et  grave,  guérie  par  le  sérum), 
par  le  D'L.  Morquio  (Hevista  médica  del  Uruguay j  mars  1900). 

Garçon  de  quatre  ans  et  demi,  pris  de  malaise  le  7  mai,  a  des  plaques 
sur  l'amygdale  droite  le  9,  avec  adénopathie,  abattement,  fièvre  (40"). 
Le  10,  injection  de  10  centimètres  cubes  de  sérum  ;  le  lendemain,  nou- 
velle injection.  Les  fausses  membranes  disparaissent.  Il  persiste  de  la 
faiblesse,  de  l'anémie,  et  au  quinzième  jour  une  paralysie  se  déclare,  au 
voile  palatin  d'abord,  puis  aux  jambes,  à  la  nuque,  au  larynx,  etc.  Réfiexes 
abolis.  Accès  de  suffocation.  Pas  de  fièvre,  pas  d'albumine. 

On  injecte  alors  20  centimètres  cubes  de  sérum,  vu  la  gravité  du  cas. 
Le  lendemain,  vingt-quatre  heures  après  Tinjection,  Tamélioration  est 
évidente.  Peu  à  peu  l'enfant  tolère  les  aliments,  les  accès  de  suffocation 
disparaissent,  la  voix  s'éclaircit;  dix  jours  après  l'injection  de  sérum,  la 
guérison  était  complète.  Ce  cas  est  intéressant  pour  la  pratique,  quelle 
que  soit  l'explication  qu'on  propose. 

Sobre  un  case  de  hemi-hipertrofia  congénita  (Cas  d'hémi-hypertrophie 
congénitale),  par  le  D*"  Gr.  Araoz  Alfaro  (lievista  de  la  socitdad  médica 
argentina,  mai  1900}. 

Garçon  de  quatre  ans,  né  à  Buenos-Aires,  de  parents  suisses,  jeunes, 
<ains.  Cependant,  un  enfant  né  après  celui-ci  a  eu  le  slridor  laryngé  con- 
génital et  la  mère  a  de  la  syndactylle  aux  deux  pieds.  Depuis  la  nais- 
sance on  remarque  que  le  coté  gauche  du  corps  est  plus  gros  et  plus  large 
que  le  droit,  la  différence  ayant  augmenté  avec  l'âge.  Enfant  intelligent, 
quoique  de  petite  taille.  La  tète  est  symétrique,  toutefois  l'oreille  gauche 
est  beaucoup  plus  grande  que  la  droite.  Langue  symétrique  ainsi  que  la 
mâchoire.  Cou  de  même.  La  mensuration  du  tronc  montre  que  le  coté 
gauche  est  plus  développé  que  le  droit.  Aux  membres,  la  différence  est 
encore  plus  notable  tant  pour  la  longueur  que  pour  la  grosseur.  Syndac- 
tylle aux  doigts  de  pied  comme  chez  la  mère.  Pas  de  troubles  vasculairos, 
pas  de  nœvi,  ni  œdème,  ni  varices;  sensibilité  normale;  pas  de  rachi- 
ti"«me. 

Il  s'agit  donc  d'une  hypertrophie  congénitale  portant  sur  la  moitié 
gauche  du  corps.  Cette  variété,  quoique  bien  connue,  est  intéressante. 

A  case  of  acute  intussuBception,  laparotomy,  réduction  ann  recovery 
Invagination  aiguë,  laparatomie,  réduction  et  guérisoii),  par  MM.  rARMLR 
elOxox  iBrit.  med.  journ,,  26  mai  1900). 
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Garçon  de  dix  mois  est  reçu  à  la  Bùdeliffe  Jn/lrmary  ((Mord)  le 
30  noT.  i899.  A  neuf  heures  trente  du  matin  précédent,  donleurs  et  cris, 
puis  vomissements  et  constipation.  Le  lendemain  matin,  seile  sanglante. 
État  de  plus  en  plus  grave,  décubitus  les  genoux  relevés.  Abdomen 
distendu,  résistance  dans  la  région  inguinale  et  lombaire  droite,  pouls 
très  rapide,  respiration  difficile  (38),  peu  de  fièvre,  selles  muqueuses  et 
sanglantes. 

Laparotomie  sous  le  chloroforme,  incision  médiane  au-dessous  de 
l'ombilic,  on  sent  dans  la  fosse  iliaque  un  boudin  allant  de  Tangle  iléo- 
cœcal  au  côlon  ascendant.  La  masse  avait  2  pouces  de  longueur;  on 
réduit  peu  à  peu  et  avec  douceur  l'invagination  et  on  referme  proprement 
le  ventre. 

Amélioration  immédiate,  réunion  par  première  intention,  guérison. 

Les  auteurs  font  remarquer  avec  raison  que  le  succès,  en  pareil  cas. 
dépend  de  la  rapidité  de  Tintervention.  Ici,  l'opération  a  eu  lieu  trente- 
six  heures  après  le  début.  Le  cas  rentrait  dans  la  classe  des  invaginations 
iléo-coliques,  plus  rares  (8  p.  400)  que  les  iléo-caecaies  (40  p.  100). 

Acate  encephalitifl  foUowing  influenza  (Encéphalite  aiguë  consécutive 
à  la  grippe),  par  les  D"  Prfckett  et  Batten  {Clin,  Soc.  of  London, 
11  mai  1900^. 

Un  garçon  de  neuf  an  s  présente,  en  janvier  1899,  une  légère  attaque 
d'influenza  qui  le  tient  au  lit  un  seul  jour.  Il  s'était  rétabli  rapidement  et, 
quoiqu'un  peu  languissant,  il  jouait  comme  d'habitude  avec  ses  cama- 
rades. Le  matin  du  quatrième  jour  après  la  grippe,  quand  la  bonne 
française  se  présenta  pour  lui  donner  son  bain,  il  lui  dit  en  français, 
qu'il  n'avait  pas  besoin  de  bain,  et  que  son  bras  droit  tombait  d'une 
façon  bizarre.  H  ne  pouvait  en  effet  s'en  servir.  Le  D*"  Prickett,  qui  le  vit 
peu  après,  constata  une  hémiplégie  droite,  avec  aphasie;  cependant 
l'enfant  était  conscient  et  comprenait  tout  ce  qu'on  lui  disait.  Il  s'assoupit 
de  plus  en  plus,  devint  comateux  et  mourut  soixante-douze  heures  après 
le  début  de  la  paralysie. 

L'autopsie,  faite  neuf  heures  après  la  mort,  montra  la  dure-mère  et  les 
sinus  normaux.  La  surface  du  cerveau  était  pâle,  et  il  y  avait  un  affaisse- 
ment notable  des  circonvolutions  surtout  à  gauche. 

Vaisseaux  de  la  base  normaux,  pas  de  thrombose  apparente  des  gros 
vaisseaux.  Une  coupe  horizontale  des  hémisphères  montre  les  vaisseaux 
sous-corticaux,  surtout  à  gauche,  très  injectés.  Cette  injection  vasculaire 
n'était  pas  limitée  à  l'hémisphère  gauche,  mais  elle  y  était  prédominante. 
Noyaux  centraux  et  capsule  interne  intacts. 

Au  microscope,  petites  extravasations  sanguines  et  thrombose  des 
petits  vaisseaux  dans  la  région  sous-corticale.  Les  cellules  de  1  ecorce 
étaient  un  peu  gonflées  et  confuses,  mais  leurs  noyaux  et  nucléoles 
étaient  normaux.  La  moelle,  le  pont  de  varole  et  le  cervelet  de  même. 

Il  y  avait  donc  thrombose  des  petits  vaisseaux  corticaux  due  à  quelque 
toxine  d'origine  grippale.  Strùmpell  a  rapporté  des  cas  analogues  chez 
l'adulte. 

Ein  Fall  progressiver  perniciôser  Anàmie  im  Kindesalter  (Un  cas  d'ané- 
mie pernicieuse  progressive  dans  l'enfance),  par  Theodor  [Arch.  f.  Kin- 
(ierheilk,  1900).  Le  résumé  des  symptômes  observés  dans  un  cas  d'anémie 
pernicieuse  progressive  chez  un  enfant  de  onze  ans  montre  l'analogie  avec 
la  symptomatologie  observée  chez  l'homme.  Il  est  à  remarquer  comme 
phénomènes  rares  les  contractions  dans  les  muscles  du  visage,  l'absence 
de  souffles  anémiques,  et  la  violente  diarrhée  préagonique  qui  devint 
môme  sanglante.  L'examen  du  sang  montrait  une  extraordinaire  proportion 
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d'érylhroblastes  ;  il  ne  s'agissait  pas  là  d'un  phénomène  passager  comme 
celui  qu'on  a  pu  observer  lors  de  certaines  crises  suivies  d'amélioration. 
Parallèlement  à  l'augmentation  des  érythroblastes  marchait  au  contraire 
l'aggravation  de  la  maladie. 

Si  ce  cas  fut  grave  malgré  l'activité  intense  de  régénération  de  la 
moelle,  c'est  peut-être  qu'avec  l'augmentation  du  nombre  des  érythro- 
blastes marchait  de  pair  la  destruction  plus  forte  des  globules  sanguins  ; 
à  la  longue  l'activité  de  la  moelle  osseuse  se  trouverait  ainsi  paralysée. 

Die  Lage  der  Nengeborenen  in  Gebàrhaflsern  and  gebarUUIfiklien 

Kliniken  (La  situation  des  nouveau-nés  dans  les  maternités  et  les  cli- 
niques obstétricales),  par  le  D^'NicoLAUs  Berend  {Arch,  f.  EiTtderheilk.  4900). 

L'important  travail  de  l'auteur  enrichi  de  tableaux  d*ob9er\'afion  peut 
se  résumer  ainsi  : 

iMl  est  à  souhaiter  que  l'étude  des  états  normaux  et  pathologiques  des 
nouveau-nés  dans  les  maternités  soit  poursuivie  avec  plus  d'ardeur,  et 
qu  i  cet  effet  un  médecin  d'enfant  soit  attaché  à  ces  établissements. 

2«  C'est  un  devoir  que  la  mère  soit  instruite»  par  des  petits  livres  popu- 
laires, des  soins  à  donner  à  son  enfant. 

3"  Comme  les  autres  malades  des  hôpitaux,  les  nouveau-nés  doivent 
rerevoir  des  vêtements  de  l'hôpital.  Les  linges  qu'a  apportés  la  mère  ne 
doivent  qu'exceptionnellement  servir  et  jamais  sans  être  stérilisés. 

4<>  Pour  ce  qui  est  du  traitement  de  la  plaie  ombilicale,  on  doit  surtout 
écarter  le  contact  avec  des  matières  infectées.  Le  devoir  le  plus  impor- 
tant à  l'hôpital  doit  être  d'éviter  l'infection  ombilicale. 

Les  principes  de  ce  traitement  sont  les  suivants  : 

a)  Chaque  enfant  devrait  avoir  une  nourrice  affectée  à  lui  seul;  6)  avant 
le  détachement  du  cordon  le  lien  doit  être  serré  au  niveau  de  la  ligature  ; 
c  après  la  chute  du  cordon,  il  faut  faire  sortir  le  sang  du  moignon  qui 
doit  avoir  de  1  à  2  centimètres  de  long;  d)  après  la  chute  du  cordon, 
on  doit  baigner  rapidement  l'enfant  en  évitant  de  le  laisser  se  refroidir  ; 
e  après  le  bain  on  nettoiera  soigneusement  le  moignon  ;  ce  qui  vaut  le 
mieux  est  une  solution  alcoolique  de  sublimé,  et  les  matières  employées 
doivent  être  absolument  stériles;  f)  le  moignon  ombilical  sera  enfermé 
dans  l'ouate  ou  des  bandes  de  gaze,  on  le  rejettera  sur  le  côté  gauche  du 
ventre  et  on  le  fixera  avec  la  ceinture  ombilicale  enroulée  deux  ou  trois 
fois  autour  du  ventre;  g)  ce  pansement  ne  sera  pas  changé  jusqu'à  la 
chute  du  cordon,  à  moins  qu'il  ne  soit  souillé,  et  encore  dans  ce  cas 
suffit-il  de  changer  la  ceinture.  Si  on  change  le  pansement,  on  lavera 
Tombilic  au  sublimé.  Ce  changement  est  indiqué,  seulement  s'il  y  a  de 
la  fièvre.  Ce  n'est  qu'après  la  chute  du  cordon  qu'on  baignera  l'enfant 
tous  les  jours. 

5«  Le  lavage  des  seins  avec  des  solutions  antiseptiques  fortes  et  surtout 
avec  l'eau  est  à  éviter  parce  qu'ainsi  on  favorise  le  développement  du 
muguet.  Les  rhagades  constituent  une  cause  d'appel  du  muguet.  11  faut 
des  salles  d'isolement  pour  les  petits  prématurés  et  pour  les  malades. 

Untersachongen  ûber  die  Menge  des  stickstoffgehaltes  in  der 
cerebrospinalen  Fiûssigkeit  der  Kinder  bei  einigen  Krankheiten  (Ke- 
cherches  sur  le  contenu  en  azote  du  liquide  cérébro-spinal  des  enfants 
dans  quelques  maladies),  par  le  D'  Carlo  Comba  [Arch.  f.  Kinderheilk,  1900). 

L'auteur  examinait  le  liquide  recueilli  par  ponction  lombaire  sans  trau- 
niatisme  nerveux,  tandis  que  les  recherches  antérieures  de  Hoppe,  Pott, 
Cenesato,  avaient  été  faites  en  ponctionnant  le  ventricule  latéral,  par 
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suite  en  traumatisant  la  substance  nerveuse,  ce  qui  expliquerait  la  diffé- 
rence des  résultats. 

Dans  un  cas,  Taugmentation  d'azote  ne  devait  pas  être  la  conséquence 
de  la  gravité  de  Tintoxication  diphtérique,  car  elle  manquait  dans  d'autres 
diphtéries  graves,  mais  elle  semblait  en  relation  avec  une  lésion  rénale 
et  Turémie.  Il  y  aurait  dans  la  recherche  de  Tazote  un  élément  du 
diagnostic  différentiel  de  Turémie  aiguë.  La  ponction  lombaire  n'eut  pas 
d'effet  thérapeutique  dans  les  deux  cas  d'urémie  observés^  ce  qui  s'explique 
par  la  trop  faible  proportion  de  substance  nocive  ainsi  extraite. 

Ueber  die  geistige  Ermûdnng  Kleiner  Schnlkinder  (Sur  le  surmenage 
cérébral  des  jeunes  écoliers),  par  le  D"^  Heinrich  Sciiusch>y  (Arch,  f,  Kin- 
derheilL  1900). 

Ce  travail  renferme  des  conseils  d'hygiène  scolaire  relativement  aux 
premières  années  d'école.  Des  récréations  doivent  être  consacrées  aux 
jeux  de  mouvement,  à  ceux  qui  développent  l'habileté  manuelle,  aux 
bains,  aux  promenades.  Les  classes  ne  doivent  commencer  qua 
neuf  heures,  pour  laisser  à  l'enfant  un  plus  long  temps  de  sommeil.  Les 
sièges  doivent  être  améliorés,  pour  éviter  de  faire  prendre  au  corps  des 
positions  défectueuses.  C'est  grâce  à  l'action  réunie  des  maîtres  d'école  et 
des  médecins  scolaires  que  pourront  être  diminuées  les  affections  ner- 
veuses des  enfants  dues  au  surmenage. 

Aetiologische  und  symptomatologische  Daten  ans  der  letzten  Rabeola- 
épidémie  in  Graz  (Données  étiologiques  et  symptomatologiques  tirées  de 
la  dernière  épidémie  de  rubéole  de  Graz),  par  Adolf  Tobeitz  {Arch.  f,  Kin- 
derheilk.,  1900). 

Le  sexe  n'a  pas  d'influence  sur  la  prédisposition  morbide.  Jusqu'à  six 
ans  inclusivement  la  prédisposition  à  la  rougeole  est  plus  grande  ;  plus 
tard  l'enfant  est  plus  sujet  à  la  rubéole.  L'adulte  y  est  assez  sujet.  La  sco- 
larité a  une  influence  sur  les  épidémies.  Dans  2,5  p.  400  des  cas  il  y  eut 
une  récidive  de  rubéole.  La  rubéole  n'a  pas  un  temps  d'incubation  fixe, 
mais  il  varie  selon  diverses  conditions  individuelles  et  extérieures. 
Presque  toujours  l'auteur  a  noté  dans  cette  épidémie  de  l'hypertrophie 
des  ganglions  de  la  nuque  et  du  cou.  Dans  4  cas  seulement  il  y  eut  un 
exanthème  qui  persista  longtemps  à  la  face  et  aux  membres.  Il  s'agissait 
dans  cette  épidémie  d'une  forme  atténuée  de  rubéole. 

Die  Haûfigkeit  der  Zahncaries  bai  Kindern  und  deren  Bekàmphmg 
(Mundpflege)  (La  fréquence  de  la  carie  dentaire  chez  l'enfant  et  son  trai- 
tement (soins  de  la  bouche),  par  Franz  Berger  (Àrch.  f,  Kinderheilk.y  i900j. 

Voici  les  conclusions  de  ce  travail  : 

1°  Il  faut  examiner  les  dents  des  enfants,  et  prescrire  des  mesures 
d'hygiène. 

2°  Il  faut  instruire  les  maîtres  d'école,  les  parents,  les  femmes  chargées 
de  surveiller  les  enfants,  des  soins  de  la  bouche. 

3°  11  devrait  y  avoir  des  établissements  bien  tenus,  chargés  du  soin  des 
caries  dentaires  chez  les  enfants  pauvres,  et  dont  la  fondation  serait  due 
à  la  ville  ou  relèverait  d'institutions  de  bienfaisance. 

Die  Limanotherapie  im  Kindesalter  (La  limanothérapie  dans  l'enfance), 
par  Léon  Bilik  {Arch.  f.  KinderheUk.,  1900). 

La  limanothérapie  est  un  traitement  consistant  dans  le  séjour  au  bord 
d'un  lac  situé  à  Odessa  et  séparé  par  une  étroite  languette  de  terre  de  la 
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mer  noire.  L'eau  est,  par  suite  de  sa  forte  évaporation,  plus  concentrée 
que  1  eau  de  la  mer.  Les  bains  dans  cette  eau  ont  une  action  thermique, 
mécanique  et  chimique,  lis  donnent  de  bons  résultats  dans  les  anémies 
des  enfants,  dans  le  rhumatisme  articulaire  chronique;  dans  les  tuber- 
culoses articulaires  il  y  a  plutôt  des  améliorations  que  des  guérisons. 
Piiilipowitsch  a  vu  de  bons  résultats  dans  des  cardiopathies.  11  y  a  contre- 
indication  en  cas  de  lésion  aortique  (anévrisme],  d'affection  rénale  et 
d'hémoptysie. 

Calculas  in  the  orethra  extracted  by  incision  in  its  middle  portion 
(C&lcul  de  Turètre  extrait  par  une  incision  de  la  partie  moyenne),  par 
NuBSiHOOLLA  {Indian  médical  record^  25  juillet  1900). 

Garçon  de  dix  ans  conduit  au  dispensaire  le  4  avril  avec  une  vessie 
distendue.  Depuis  un  an,  il  souffrait  de  symptômes  indiquant  un  calcul 
Tésical  ;  parfois  Turine  était  sanguinolente.  One  sonde  introduite  dans  la 
vessie  permit  de  retirer  600  grammes  d'urine  très  colorée.  Le  lendemain, 
retour  des  mêmes  symptômes  ;  le  cathéter  qui,  précédemment,  avait  per- 
mis de  sentir  une  pierre,  bute  maintenant  contre  un  calcul  de  Furètre. 
Sentant  le  calcul  à  travers  la  peau,  le  chirurgien  incise  à  ce  niveau  et  le 
relire.  Dès  lors  la  vessie  se  vida  facilement.  Suture  de  la  plaie.  Au  bout 
de  quelques  jours,  Turine  cessa  de  passer  par  la  plaie.  La  suture  fut 
enlevée  le  onzième  jour;  le  lendemain  l'enfant  rentra  chez  lui,  avec  la 
promesse  de  revenir  tous  les  huit  jours  se  faire  sonder,  ce  qull  fit  pendant 
quatre  semaines  de  suite. 

Le  calcul,  formé  d'acide  urique,  un  peu  rugueux,  de  couleur  rouge 
brun,  pesait  ls'',20. 

Casas  illnstrating  lithotomy  and  litholopazy  in  children  (Cas  de  taille 
et  de  lithotritie  chez  les  enfants),  par  le  D*"  H.  C  Sanders  {Indian  medica 
record,  19  août  1900). 

i^  Garçon  de  quatre  ans,  souffrant  de  dysurie  depuis  sa  naissance,  a  de 
grandes  difficultés  pour  uriner  avec  douleurs  et  brûlures,  arrêt  subit  du 
jet  pendant  la  miction,  urines  troubles.  Le  17  juillet,  on  donne  du  chloro- 
forme et,  avec  une  sonde  fine,  on  sent  un  calcul  dans  la  vessie.  Cherchant 
à  introduire  un  petit  lithotriteur,  on  s'aperçoit  que  l'urètre  est  trop  étroit. 
On  fait  alors  la  taille  latérale  et  on  retire  un  calcul  urique  pesant  environ 
7  grammes  1/2.  Lavages  phéniqués  à  1/40,  gaze  iodoformée,  bandage. 
Guérison  rapide. 

2o  Garçon  de  six  ans  et  demi,  admis  à  l'hôpital  pour  un  calcul  de  la 
vessie.  Troubles  urinaires  depuis  un  an.  Le  29  juillet,  chloroformisation, 
lithotritie  sans  difficulté  ;  le  calcul  est  formé  principalement  d'acide  urique 
avec  légère  écorce  de  phosphates.  L'enfant  sort  guéri  quatre  jours  après 
l'opération. 

Èd  résumé,  on  voit  deux  enfants  à  peu  près  du  même  &ge,  opérés  à  la 
même  époque,  par  le  même  chirurgien,  par  des  méthodes  très  différentes. 
Le  résultat  a  été  bon  dans  les  deux  cas.  Si  la  lithotritie  est  préférable  en 
principe,  il  ne  faut  pas  abandonner  complètement  la  taille  qui  peut  aussi 
trouver  ses  indications. 

Typhoid  lever  in  an  infant  eighteen  months  old,  recovery  (Fièvre 
typhoïde  chez  un  enfant  de  dix-huit  mois,  guérison),  par  le  D' A.  Samuels 
(.V.  y.Jfed.jotirn.,  28  juillet  1900). 

Les  cas  de  fièvre  typhoïde  chez  les  enfants  de  moins  de  deux  ans  se 
comptent  (1  p.  100  environ). 
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Fille  de  dix  mois,  d*origine  allemande,  nourrie  par  sa  mère  jusqu'à  sa 
maladie.  De  faibles  quantités  d'eau  non  bouillie  lui  avaient  été  données 
dans  rinlervalle  des  tétées.  Enfant  bien  nourrie  et  bien  développée,  paie 
et  anémique,  peau  chaude  et  sèche,  pas  d'éruption,  légère  rétraction  de 
la  tète,  langue  rôtie,  peu  d'appétit,  constipation,  température  rectale  40^, 
pouls  150,  R.  45,  pas  de  râles  dans  la  poitrine,  grosse  rate,  météorisme. 
Examen  du  sang  :  globules  rouges  1500000,  blancs  35  000.  Réaction  agglu- 
linative.  Pas  d'hématozoaires.  Les  cultures  de  matières  fécales  ont 
montré  le  bacille  d'Eberth. 

Après  vingt  jours  de  durée,  la  fièvre  tomba  ;  la  convalescence  fut  rapide 
et  sans  rechute.  Avant  la  maladie,  l'enfant  faisait  entendre  quelques 
monosyllabes  ;  pendant  la  dernière  semaine  de  sa  maladie  et  pendant 
troissemainesaprès  elle  resta  muette.  Ouïe  et  vue  bonnes,  marche  satisfai- 
sante. Dix  semaines  après  la  guérison,  l'aphasiç  a  entièrement  disparu. 

La  disjonction  épiphysaire  des  ncaYean-nés  syphilitiques,  par  le 
D**  Marcel  Labbé  {LaPi'esse  médicale ,  19  sept.  1900). 

Dans  cette  revue  générale  sur  la  maladie  de  Parrot,  l'auteur  a  fait  quel- 
ques omissions  que  nous  demandons  la  permission  de  réparer.  Le  premier 
qui  ait  proposé  d'appeler:  maladie  de  Parrot,  la  pseudo-paralysie  syphili- 
tique est  le  D*"  Comby  dans  un  article  du  Progrès  médical  (1889).  Le  même 
auteur  a  publié  deux  travaux  sur  la  même  question  à  la  Société  clinique 
(1890)  et  à  la  Société  des  Hôpitaux  (1891).  11  a  eu  loccasion  depuis  cette 
époque  d'en  observer  un  très  ^rand  nombre  de  cas,  et  il  s'est  assuré  que 
la  disjonction  épiphysaire  est  loin  d'être  constante.  N'importe  quelle 
lésion  osseuse  d'hérédo-syphilis  chez  les  nouveau-nés  peut  s'accompagner 
du  syndrome  paralytique.  La  lésion  épiphysaire  peut  manquer,  une 
hypérostose  de  la  diaphyse,  une  ostéopathie  latente  de  l'humérus,  du 
cubitus,  du  radius,  du  fémur,  peut  entraîner  l'impotence  du  membre, 
sans  qu'il  y  ait  le  moindre  signe  de  disjonction  épiphysaire.  Ce  nouveau 
vocable  ne  nous  parait  donc  pas  acceptable,  malgré  les  arguments  de 
M.  Labbé. 

Cela  dit,  nous  reconnaissons  que  l'étude  symploinatique  de  M.  Labbé 
est  bien  présentée,  et  que  l'auteur  a  raison  de  souligner,  après  nombre 
d'auteurs,  la  curabililé  de  la  maladie.  En  traitant  l'enfant  de  bonne  heure 
par  la  liqueur  de  van  Swieten  à  l'intérieur,  et  mieux  par  les  frictions 
mercurielles  quotidiennes  (1  à  2  grammes  d'onguent  napolitain  par 
friction),  on  obtient  rapidement  la  guérison  de  la  maladie  de  Parrot. 

La  néphrite  varicellease,  par  le  D^*  L.  CEM(L\Anjou médical,  sept.  1900). 

Depuis  que  Henoch(1884)  recueillit  quatre  cas  denéphrite  varicelleuse, 
les  observations  se  sont  multipliées  et  M.  Cerf  arrive  au  chiffre  de  40. 
La  maladie  serait  donc  loin  d'être  exceptionnelle.  Elle  est  généralement 
tardive.  L'âge  ne  semble  pas  l'inQuencer,  de  même  l'intensité  de  l'éruption. 
La  néphrite  peut  succéder  aux  cas  simples  comme  aux  cas  compliqués. 
Elle  peut  être  latente.  On  l'a  notée  cinq  jours,  huit  jours,  vingt  jours 
après  l'éruption. 

La  bouffissure  de  la  face,  l'œdème  des  mains,  l'anasarque  peuvent  la 
révéler,  ailleurs  elle  est  annoncée  par  de  la  fièvre.  Il  y  a  des  cas  légers 
(albuminurie  faible,  avec  peu  d'œdème,  sans  symptômes  généraux)  et 
des  cas  graves  (fièvre,  albuminurie  intense,  anasarque,  anémie,  convul- 
sions, urémie).  Marche  variable  :  guérison  en  huit  ou  dix  jours  dans  les 
cas  légers;  mort  rapide  (3 jours,  7  jours  dans  les  cas  graves).  Cas  prolon- 
gés (plusieurs  semaines). 
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A  l'autopsie,  lésions  de  glomérulo-néphrite.  La  néphrite  varicelleuse 
ne  doit  pas  être  négligée,  et  son  pronostic  comporte  des  réserves.  Comme 
prophylaxie,  il  faut  traiter  sérieusement  la  varicelle.  Repos  au  lit,  éviter 
les  grattages  et  Tinfeclion  des  pustules,  garder  la  chambre  pendant  une 
semaine  après  la  dessiccation. 

Les  rashes  varicelliqaes,  par  le  D^  Léon  Cerf  [La  Presse  médicale)  ^ 
6oct.  1900). 

Le  rash  varicellique  est  moins  rare  qu'on  ne  le  pense,  Tauteur  en  a 
colligé  45  observations.  11  peut  être  prééruptif  et  se  répéter  à  plusieurs 
reprises  avec  les  poussées  varicelliques,  (Demme  :  3  poussées  de  vari- 
celle en  quinze  jours  précédées  toutes  les  trois  d'un  rash  scarlatiniforme). 
il  peut  être  aussi  contemporain  de  1  éruption  ou  posléruptif.  En  somme, 
il  peut  se  montrer  à  n'importe  quel  moment  de  la  maladie.  Parfois,  il 
n'y  a  pas  de  fièvre,  généralement  le  rash  survient  au  cours  d'une  fièvre 
assez  forte  et  s*accompagne  d'angine,  vomissements,  rachialgie. 

Dans  les  45  observations  publiées,  on  noie  :  1  rash  morbilliforme,  2  rashes 
purpuriques,  2  mixtes,  40  scarlatiniformes.  11  est  rarement  généralisé, 
mais  occupe  n'importe  quelle  région  ;  pas  de  douleur,  pas  de  brûlure, 
pas  de  démangeaison.  Durée  courle  (vingt-quatre  heures),  parfois  assez 
longue  [2,  5,  6  jours).  Pas  de  desquamation.  Pas  de  complications  habi- 
tuellement. 

Cependant,  il  y  a  eu  trois  fois  varicelle  gangreneuse,  deux  fois  albu- 
minurie. Le  rash  étant  vraisemblablement  dû  aune  infeclion  secondaire, 
le  pronostic  doit  être  réservé.  Diagnostic  parfois  difficile,  on  a  à  éliminer 
suivant  les  cas  :  larougeole,  le  pityriasis  rosé,  la  fièvre  typhoïde,  la  roséole 
syphilitique,  la  scarlatine,  etc.  Dans  la  scarlatine,  il  y  a  desquamation. 
Ces  différentes  maladies  éliminées,  reste  le  diagnostic  différentiel  de  la 
varicelle  et  de  la  variole.  Or,  le  rash  variolique  a  un  siège  d'élection 
[r(uh  en  caleçon  de  bain)  ;  celui  de  la  varicelle  siège  en  n'importe  quel 
point  du  corps.  Suit  l'indication  bibliographique  de  tous  les  cas  publiés; 
M.  Cerf,  en  s'appliquant  à  la  donner  fidèle  et  complète,  a  rendu  service 
à  tous  les  médecins  qui  voudraient  faire  des  recherches  sur  ce  point. 

Hémorragie  des  méninges  médallaires,  renseignements  fournis  par  la 
ponction  lombaire,  par  MM.  Netter  et  Clerc  {Soc.  méd.  des  Hôp.,  27  juil- 
let 1900). 

Garçon  de  dix  ans,  entré  à  Thopital  le  11  juillet,  dans  le  coma  et  le 
slertor,  faciès  pale,  incontinence  des  urines  et  des  matières.  Dien  portant 
le  matin,  en  grimpant  à  la  corde,  il  est  pris  de  syncope.  Mort 
quelques  minutes  après  l'entrée.  Peu  d'heures  après  la  mort,  on  fait  la 
ponction  lombaire  et  on  retire  du  sang  mêlé  au  liquide  céphalo-rachidien. 

Autopsie  le  it  juillet.  Congestion  viscérale.  Rien  dans  le  cerveau,  ni 
sur  la  boite  crânienne.  Canal  osseux  du  rachis  intact.  Au  niveau  de  la 
ré^^ion  dorso-lombaire,  soulèvement  de  la  dure-mère,  écoulement  de 
liquide  sanguinolent  à  Tincision.  Caifiots  sanguins  peu  adhérents  à  la 
face  dorsale  de  la  moelle,  avec  prédominance  dans  la  région  dorso-lom- 
baire. Là,  sur  une  hauteur  de  plusieurs  centimètres,  depuis  l'origine  de 
la  queue  de  cheval  jusqu'aux  premières  paires  dorsales,  la  pie-mère  est 
soulevée  par  un  épanchement  sanguin  en  nappe  situé  entre  la  pie-mère 
et  la  moelle;  l'hémorragie  est  nettement  extra-médullaire.  Pas  de  foyer 
dans  la  moelle  qui  est  indemne.  A  lexamen  microscopique,  au  niveau 
de  la  région  lombaire,  nappe  diffuse  de  sang  sous  l'arachnoïde  paraissant 
avoir  décollé  la  méninge.   11  s'agit  d'une  hémorragie    d'abord   sous- 
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arachnoïdienne  ayant  secondairement  envahi  la  cavité  arachnoïdienne, 
et  non  pas  d*une  hématomyélie. 

L'effort  pour  monter  à  la  corde  a  pu  produire  Télongation  de  la  moelle 
et  déterminer  Thémorragie. 

En  pareil  cas,  la  ponction  lombaire  pourrait  servir  au  diagnostic. 

Un  case  di  trasmissione  di  morbillo  délia  madré  al  feto  (Cas  de  trans- 
mission de  la  rougeole  de  la  mère  au  fœtus),  par  le  D**  Télesforo  Fiori 
(Gazz,  deglû  osp.  e  délie  clin.,  10  juin  1900). 

Cette  transmission  de  la  rougeole  par  la  voie  placentaire  n*a  été 
observée  que  six  fois.  Sur  14  cas  de  grossesse  compliqués  de  rougeole  « 
il  y  a  eu  H  avortements  ou  accouchements  prématurés.  Les  enfants  nés 
à  terme  et  entachés  de  rougeole  périrent  presque  tous  dans  les  premiers 
jours  de  la  vie. 

Le  cas  observé  par  le  D^  Télesforo  Fiori  s'est  rencontré  dans  un  épidé- 
mie grave.  11  s'agit  d'une  paysanne  de  vingt-deux  ans,  ayant  eu  un  enfant 
à  terme  en  1897,  qui  fut  prise  de  rougeole  le  20  mai  1899  à  la  fin  d'une 
nouvelle  grossesse.  Le  23  mai,  Texanthème  a  presque  totalement  disparu. 
Le  22  mai  accouchement  naturel.  L'enfant  (une  fillette)  a  l'air  d'être  à 
terme  ;  mais  elle  présente  sur  la  peau  de  la  face  et  du  cou  des  macules 
morbilleuses,  très  larges,  laissant  peu  d'intervalles  de  peau  saine;  con- 
jonctivite, larmoiement,  rhinite,  quelques  r&les  thoraciques.  Le  27  mai, 
l'exanthème  s'est  étendu  à  tout  le  corps  (38°7,  SS'»!).  Le  30  mai,  plus 
d'éruption,  37°2.  Le  !•■•  juin,  bon  état,  desquamation.  Le  6  juin,  ^érison 
complète. 

L'infection  morbilleuse  s'est  montrée  chez  la  mère  au  275*  jour  de  la 
grossesse  comptée  à  partir  des  dernières  règles;  au  284' jour,  accouche- 
ment;  lenfant  nait  morbilleuse  au  début  de  l'éruption  ;  pas  de  compli- 
cations; le  11*  jour,  guérison  complèle. 

Notes  on  a  case  of  acute  pancreatitis  complicating  mnmps  (Pancréa- 
tile  aiguë  compliquant  les  oreillons),  par  le  D""  Henry  W.  Jacob  (Brit.  med. 
journ.,  23  juin  1900). 

Un  écolier  de  dix  ans,  ayant  eu  en  1899  du  rhumatisme  avec  endocar- 
dite légère,  présente,  le  31  mars  1900,  les  symptômes  suivants:  mal  de 
gorge,  mal  de  tète,  malaise  général,  douleur  aux  angles  maxillaires, 
principalement  à  gauche.  On  trouve  la  parotide  de  ce  côté  gonflée  et 
sensible  ;  il  y  a  un  peu  d'amygdalite.  Pouls  90,  température  38®.  Le 
lendemain,  39°,  douleurs  parotidiennes  plus  vives,  gonflement  plus 
marqué,  trismus,  langue  saburrale;  plusieurs  enfants  de  la  même  école 
ont  eu  les  oreillons. 

Le  3  avril,  état  plus  sérieux,  vomissements  répétés,  épigastralgie  ; 
vers  dix  heures  du  soir,  douleur  très  vive  à  la  partie  supérieure  du  ventre, 
vomissements  continuels.  Cependant,  le  ventre  n'est  pas  distendu.  Fièvre 
vive  (40°),  pouls  120,  peau  sèche,  langue  très  épaisse,  visage  angoissé. 
Le  gonflement  des  parotides  a  diminué,  mais  celui  des  sous-maxillaires 
est  notable. 

Foie  indemne;  au-dessous  du  foie,  zone  claire  à  la  percussion,  mais 
au-dessous  de  cette  zone,  on  sentait  un  boudin  transversal,  très  sensible 
à  la  pression,  répondant  exactement  à  la  position  du  pancréas.  Peu  de 
matité.  La  tumeur  ne  suivait  pas  les  mouvements  de  la  respiration,  mais 
était  un  peu  mobile  à  la  palpation.  La  partie  inférieure  de  l'abdomen 
était  indolore.  Tous  les  symptômes  étaient  limités  à  ce  boudin  trans- 
versal qui  ne  pouvait  être  autre  chose  que  le  pancréas  enflammé  et 
augmenté  de  volume  (pancréatite  ourlienne). 
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Fomentations  de  térébenthine,  six  centigrammes  de  calomei,  18  centi- 
grammes de  poudre  de  Dower  ;  grâce  à  ce  traitement,  les  vomissements 
cessèrent.  Le  lendemain,  15  grammes  d^huile  de  ricin.  La  sensibilité  de 
la  tumeur  diminue,  pour  persister  encore  quelquesjours,la  fièvre  tombe. 
On  sent  encore  le  gonflement  pancréatique  pendant  plusieurs  jours  ; 
«^uérison. 

Hydrocephalnsacquisituset  Meningitis  serosa  (Hydrocéphalie  acquise  et 
méningite  séreuse),  par  le  professeur  TcHERNOFF(Die^sAravaAfé^i(ztna,  1900). 

Dans  une  étude  historique  le  professeur  TchernofT  passe  en  revue  la 
question  de  Thydrocéphalie  aiguë  et  de  la  méningite  séreuse.  Il  donne 
comme  symptômes  de  la  méningite  séreuse  :  1^  Tabsence  de  fièvre  ; 
dans  les  cas  où  elle  existe  elle  est  transitoire;  2®  Topacité  de  la  cornée 
des  deux  yeux  ;  3^*16  liquide,  obtenu  parla  simple  ponction,  doit  avoir  une 
densité  de  1008  et  contenir  de  i  à  1 ,5  p.  100  d'albumine.  Le  liquide  se  trouve 
sous  la  pression  de  140  dans  les  cas  aigus  et  de  80  dans  les  cas  chro- 
niques; 4°  parfois  on  constate  la  paralysie  des  nerfs  oculaires  avec 
ophtalmoplégie,  et  eniin;  5<^  une  guérison  complète  avec  disparition  de 
la  paralysie.  L'auteur  rapporte  quatre  observations  d'hydrocéphalie  aiguë 
avec  méningite  séreuse  chez  une  fillette  de  sept  ans,  chez  une  fillette  de 
cinq  ans  et  chez  deux  fillettes  de  quatre  ans  et  de  cinq  mois  dont  trois  se 
sont  terminées  par  la  guérison.  La  première  enfant  a  été  revue  un  an  après 
sa  sortie  du  service  de  Tauteur  et  se  porte  très  bien  :  les  douleurs  cépha- 
liques  ont  disparu  complètement,  elle  marchait  sans  difficultés  et  voyait 
aussi  bien  qu'avant  sa  maladie.  La  trépanation  et  la  ponction  de  Quincke 
furent  appliquées  chez  trois  enfants.  L'auteur  recommande  de  retarder 
rintervention  chirurgicale  jusqu'à  une  certaine  limite.  L'intervention 
chirurgicale  ou  plutôt  la  ponction  de  Quincke  permet  d'obtenir  une 
résorption  facile  du  liquide  et  un  arrêt  de  Thypérémie.  L'intervention 
est  cependant  décidée  par  la  quantité  du  liquide  contenu  et  par  l'état 
de  la  circulation  veineuse. 

Le  traitement  médical  se  résume,  d'après  M.  TchernofT,  àceci  :  les  bains 
tièdes  de  32  à  35°  G.  tous  les  jours ,  l'iodure  de  sodium  à  haute  dose  et 
suivant  l'âge  de  l'enfant.  En  cas  d'insomnie,  le  chloral. 

En  ce  qui  concerne  la  formation  du  liquide,  l'auteur  l'attribue  à  deux 
causes  :  à  l'hypérémie  et  à  la  stase  sanguine  qui  produisent  des  modifîca- 
tions  anatomopathologiques  de  la  pie-mère,  des  plexus  et  de  Tépendyme. 
Comme  causes  étiologiques  l'auteur  admet  avec  Lichtheim  la  pneumonie 
grippale,  avec  Ricken  la  néphrite,  avec  Jollie  et  Thormson  la  chlorose,  la 
tuberculose  et  la  syphilis. 

Sslontchay  mnojesstYennavo  nevrita  posbie  inflnentsy  (Un  cas  de 

polynévrite  grippale),  parle  D'  TciioRsoscHyxKz(Dletskaya  Meditzinay  1900). 
La  polynévrite  grippale  est,  d'après  l'auteur,  assez  rare,  vu  la  fréquence 
des  cas  de  grippe  chez  les  enfants.  Le  cas  cité  par  l'auteur  concerne 
un  enfant  de  dix  ans  de  parents  bien  portants,  traité  et  observé  à  l'hôpi- 
tal de  Saint- Wladimir  à  Moscou.  Jusqu'au  mois  de  mai  de  l'année  der- 
nière, Tenfant  se  portait  bien.  A  ce  moment  il  fut  pris  d'une  dysenterie, 
dont  il  guérit.  Le  mois  de  juillet  il  se  déclara  chez  lui  une  rougeole,  qui 
ne  dura  pas  longtemps.  Au  courant  de  Tannée  l'enfant  attrapa  une  grippe, 
qui  ne  présenta  rien  d'anormal.  Mais  à  la  fin  de  la  quatrième  journée 
il  commença  à  se  plaindre  d'une  faiblesse  dans  les  deux  jambes.  Pro- 
gressivement, il  perdit  la  force  de  ses  jambes  et  quelques  jours  après  il 
tomba  et  ne  put  plus  marcher.  Les  troubles  moteurs  s'établirent  lente- 
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ment  ;  étant  couché  Tenfant  pouvait  encore  mouvoir  ses  jambes  le  pre- 
mier jour.  Le  lendemain,  les  membres  inférieurs  restèrent  immobiles. 
En  même  temps  les  deux  membres  supérieurs  furent  envahis  et  aussi 
d'une  façon  progressive.  La  parésie  envahissait  les  membres  droits 
d'abord  ;  ensuite  elle  prenait  les  membres  gauches.  Tel  le  tableau,  quand 
Tenfant  fut  admis  à  Thôpital.  L'état  général  fut  déplorable  ;  l'enfant  pleu- 
rait au  moindre  attouchement  ;  le  frottement  de  son  lit  provoquait  des 
cris  déchirants.  Impossibilité  de  relever  les  membres  sur  la  tète.  En 
suivant  les  troncs  nerveux  des  membres  avec  le  doigt,  l'auteur  constata 
que  les  nerfs  des  quatre  membres  étaient  très  douloureux  à  la  moindre 
compression. 

Ce  sont  d'abord  les  groupes  musculaires  des  grandes  articulations  qui 
se  rétablirent  les  premiers  et  l'enfant  pouvait  exécuter  les  mouvements 
cardinaux  des  articulations  des  genoux  et  des  coudes  avant  que  la  parésie 
ne  quittât  les  groupes  musculaires  des  mains  et  des  pieds.  Les  doigts  ainsi 
que  les  orteils  restèrent  sans  mouvement,  de  même  que  les  articulations 
tibio-tarsiennes  et  du  poignet.  La  parésie  envahit  également  les  muscles 
antérieurs  du  cou,  ce  qui  explique  l'impossibilité  de  relever  la  tête. 

Des  signes  négatifs  à  cette  époque,  l'auteur  indique  l'absence  de  la 
réaction  faradique,  de  latrophie  musculaire,  des  phénomènes  respira- 
toires. L'enfant  avalait  bien,  n'avait  pas  de  difficultés  de  la  parole  et  pas 
d'anesthésie,  ni  de  paresthésie,  ni  d'hypereslhésie.  Excepté  les  réflexes 
du  tendon  d'Achille  et  du  triceps  brachial,  tous  les  autres  réflexes  res- 
tèrent conservés.  Rien  d'anormal  du  côté  des  viscères  :  un  peu  de  bron- 
chite, une  toux  sèche,  un  petit  foyer  de  pneumonie  à  gauche  et  quelques 
râles  sous-crépitants  disséminés.  Après  un  repos  de  huit  jours  l'enfant 
s'améliora  :  la  parésie  quitta  les  muscles  des  membres  inférieurs  d'abord, 
ensuite  ceux  des  membres  supérieurs.  Mais  à  peine  a-t-il  commencé  à 
se  tenir  debout,  qu'il  fut  pris  d'une  paralysie  faciale  gauche  classique  : 
la  commissure  gauche  au-dessous  de  la  commissure  droite,  l'œil  gauche 
plus  grand  que  le  droit,  parésie  presque  complète  de  Torbiculaire 
gauche,  etc.  Cette  parésie  ne  dura  que  cinq  jours.  Elle  fut  remplacée  à 
son  tour  par  une  arythmie  et  une  dilatation  du  cœur  droit  qui  dura 
quelques  jours.  Ainsi  toutes  ces  di veines  affections  se  remplacèrent  les 
unes  après  les  autres  et  passèrent  complètement.  Seuls  les  phénomènes 
respiratoires  restèrent  réfractaires.  La  température  varia  entre  37'>,3  et 
37<»,7.  Le  malade  guérit  au  bout  d'un  mois  de  séjour  à  l'hôpital. 
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Médication  cacodylique,  son  application  à  la  thérapentiqne  infantile, 
tnberculose,  chorée,  par  le  D'  J.  Benoist  (Thèse  de  Paris,  19  juillet  1900, 
68  pages). 

L'auteur  a  essayé  l'acide  cacodylique  dans  le  service  de  M.  Josias  chez 
les  enfants  atteints  de  tuberculose  pulmonaire  et  de  chorée;  il  rapporte 
dix  observations  de  tuberculose,  et  un  cas  de  chorée  intense.  La  dose  de 
cacodylate  à  employer  par  jour  varie  de  1  à  b  centigrammes.  Dans  la 
tuberculose,  on  voit  la  température  s'abaisser,  l'appétit  renaître,  les  forces 
se  relever,  le  poids  augmenter.  C'est  un  bon  adjuvant  de  la  cure  hygié- 
nique. La  quantité  des  urines  augmente,  on  constate  une  augmentation 
de  l'urée,  de  l'acide  urique,  des  chlorures  et  des  phosphates. 

Le  médicament  favorise  donc  la  nutrition  et  l'assimilation.  Les  injec- 
tions sous-cutanées  de  cacodylate  de  soude  n'ont  pas  déterminé  d'albumi- 
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nurie.  L'action  semble  pins  efficace  dans  la  tuberculose  au  début  que 
dans  la  tuberculose  avancée. 

L  enfant  choréique  a  été  guérie  en  trois  semaines  après  six  injections 
de  5  centigrammes  de  cacodylate  et  six  de  2  centigrammes  et  demi,  séries 
séparées  par  six  jours  de  repos  (total  45  centigrammes  de  cacodylate  en 
vingt  jours).  On  se  sert  de  solutions  fraîchement  préparées  (25  centi- 
grammes de  cacodylate  pour  10  grammes  d'eau  distillée). 

Étnde  cliniqne  sur  l'hérédo-syphilis  à  forme  irnste  chez  les  noorris- 

10118,  par  le  D'  J.  Berre  (Thèse  de  Paris,  11  juillet  1900,  52  pages). 

L'auteur,  dans  celte  thèse  basée  sur  un  petit  nombre  d'observations 
(7  dont  trois  inédites),  a  voulu  insister  sur  les  formes  frustes  de  la  syphilis 
héréditaire  qui,  trop  souvent,  sont  méconnues,  il  ne  faut  pas  attendre, 
en  effet,  Tapparition  des  accidents  caractéristiques  (plaques  muqueu- 
ses, etc.),  pour  faire  le  diagnostic,  carie  traitement  est  urgent.  On  tiendra 
compte  de  la  perte  de  poids  rapide  et  paradoxale,  de  la  pâleur,  du  teint 
bistré,  du  coryza,  que  ces  éléments  soient  associés  ou  isolés.  Si  Ton 
néglige  ces  petits  symptômes,  Tenfant  ne  tarde  pas  à  péricliter,  et  un 
jour  il  meurt  subitement  sans  qu'on  sache  pourquoi. 

II  est  donc  très  important  de  faire  un  diagnostic  et  un  diagnostic  pré- 
coce. Pour  atteindre  ce  but,  on  ne  se  contentera  pas  d'un  examen  scru- 
puleux de  Tenfant,  mais  on  interrogera  les  parents  avec  un  soin  minutieux 
et  on  relèvera  les  naissances  prématurées,  les  morts  in  utero ,  etc.  On 
obtiendra  quelquefois  l'aveu  d'une  syphilis  plus  ou  moins  ancienne.  Alors 
on  aura  pour  devoir  de  traiter  non  seulement  les  nourrissons  suspects,mais 
aussi  les  parents.  Pour  les  nourrissons,  les  frictions  mercurielles  quoti- 
diennes sont  très  eflicaces.  Plus  tard,  on  ajoutera  l'iodure  de  potassium. 

De  la  céphalalgie  uricémiqne  chez  les  enfants,  par  le  D^  Caussade 
{Thèse  de  Paris,  juillet  1900,  80  pages). 

Après  une  introduction  sur  la  céphalalgie  en  général,  l'auteur  donne 
quatre  observations  inédites  de  céphalalgie  uricémique  et  décrit  ensuite  le 
syndrome.  Pour  lui  ces  crises  de  céphalagie  se  rapprochent  de  la  migraine. 
Quand  on  étudie  l'étiologie  et  la  pathogénie,  on  voit  que  les  enfants  sont 
de  souche  arthritique;  outre  l'influence  héréditaire,  il  faut  incriminer 
souvent  l'alimentation.  Quand  on  analyse  l'urine  de  ces  malades, 
on  trouve  une  grande  quantité  d'urée  (azoturie),  et  un  excès  d'acide  urique 
oud'urates  alcalins;  quelquefois  aussi  il  y  a  des  traces  d'albumine.  Outre 
l'acide  urique,  il  faut  incriminer  les  corps  analogues  (xanthine,  para  et 
hétéroxanthine).  L'acide  urique  même,  d'après  Rachford,  ne  serait  pas 
toxique;  la  xanthine  et  ses  dérivés,  plus  soiubles,  seraient  au  contraire 
très  dangereux. 

Dans  tous  les  cas,  l'uricémie  est  une  manifestation  de  l'arthritisme, 
survenant  principalement  dans  la  seconde  enfance. 

Son  diagnostic  est  délicat,  il  repose  à  la  fois  sur  l'étude  du  tempérament 
individuel  et  sur  la  notion  des  antécédents. 

Le  traitement  est  très  important.  Pas  de  suralimentation,  grande 
sobriété,  repas  réglés,  boissons  aqueuses  ou  lait,  pas  de  viandes  de  bou- 
cherie; viandes  blanches,  œufs,  farineux,  fruits  cuits.  Heffron  interdit  les 
bouillons  et  extraits  de  viande,  les  rognons,  le  foie,  les  fruits  acides,  la 
bière  et  le  vin,  le  thé,  le  café,  le  chocolat  dans  les  cas  avancés.  Eau  en 
abondance.  Combattre  la  constipation.  Régime  végétarien.  Peu  de  sucre, 
pas  de  pâtisseries,  pas  de  légumes  à  acide  oxalique  (rhubarbe,  oseille, 
asperges). 
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Faire  fonctionner  la  peau  :  bicyclette,  tennis,  ballon,  massage,  gymnas- 
tique suédoise,  bains,  ablutions,  frictions. 

Comme  médicaments  les  alcalins  :  bicarbonate  de  soude  ou  de  potasse, 
citrate  de  potasse,  magnésie,  carbonate  ou  benzoate  de  lithine,  salicylate 
de  soude,  eau  de  Vicby. 

En  somme,  cette  thèse  pose  un  problètne  intéressant,  sans  le  résoudre 
complètement,  car  la  solution  ne  dépendait  pas  de  Tauteur.  11  lui  a  suffi 
d'appeler  Tattention  sur  un  syndrome  qui,  pour  être  assez  fréquent, 
passait  souvent  inaperçu  ou  souffrait  d*une  mauvaise  interpré- 
tation. 

État  du  sang,  formule  hématologiqae  chez  les  adônoldiens  avant  et 
après  l'opération,  par  MM.  Lichtwitz  et  Sabrazés  (Broch.  de  12  pages, 
Paris,  1900,  Masson  et  C**  éditeurs). 

Examinant  le  sang  des  enfants  normaux  et  celui  des  enfants  adénoïdiens 
avant  et  après  Topération,  les  auteurs  ont  pu  se  rendre  compte  des  parti- 
cularités -qui  suivent. 

Chez  les  adénoïdiens,  avant  l'opération,  on.  trouve  un  léger  degré 
d'anémie  et  de  leucocytose,  une  augmentation  du  pourcentage  et  du 
nombre  absolu  des  grands  leucocytes  mononucléés  ainsi  que  des  lympho- 
cytes et  cellules  éosinophiles  ;  il  existe  au  contraire  une  diminution  des 
polynucléés  neutrophiles. 

Après  Tablation  des  végétations,  le  sang  tend  à  revenir  vers  la  normale, 
en  même  temps  que  le  poids  augmente  et  que  Tétat  général  se  relève. 
En  pratique,  pour  fixer  le  moment  de  l'intervention,  on  pourra  consulter 
la  formule  hématologique,  car  la  cachexie  adénoïdienne  n'est  pas  stricte- 
ment en  rapport  avec  le  volume  des  végétations. 

De  la  séro-réaction  tuberculeuse,  par  le  D*"  G.-G.-P.  Buard  (Thèse  de 
Bwdeaux,  3  mars  1900,  90  pages). 

Ce  travail  intéressant,  sorti  du  laboratoire  du  professeur  Ferré, 
s^applique  spécialement  aux  enfants.  Trouvant  les  moyens  de  diagnostic 
précoce  de  la  tuberculose  insuffisants,  l'auteur  s'est  adressé  à  l'aggluti- 
nation du  bacille  de  Koch  par  le  sérum  sanguin  d'individus  tuberculeux. 
Après  de  nombreuses  recherches,  il  conclut  que  la  séro-réaction  sur  la 
culture  du  bacille  de  Koch  mobile  permet  de  pratiquer  ce  diagnostic.  Les 
bacilles  delà  tuberculose  mobiles  devant  servir  à  la  séro-réaction  peuvent 
s'obtenir  facilement  et  dans  de  bonnes  conditions  sur  carottes  glycéri nées. 
1  appartient  à  chaque  expérimentateur  de  bien  connaître  ses  cultures  et 
e  temps  minimum  au  bout  duquel  les  cultures  de  bacilles  mobiles  sont 
agglutinées  par  le  sérum  normal. 

Le  sérum  sanguin  permet  le  diagnostic  rapide  par  préparation  extem- 
poranée  goutte  pour  goutte.  Le  sang  desséché  conserve  la  propriété  agglu- 
tinative,  il  permet  de  pratiquer  le  séro-diagnostic  de  la  tuberculose. 

Chez  les  enfants  le  sérum  sanguin  présente  le  pouvoir  agglutinatif  vis- 
à-vis  des  cultures  homogènes  du  bacille  de  Koch.  Ce  diagnostic  par  la  séro- 
réaction  réussit  aussi  bien  dans  les  formes  chirurgicales  que  dans  les 
formes  médicales  de  la  tuberculose. 

Cette  thèse  contient  25  observations  avec  les  expériences  de  laboratoire 
correspondantes. 

Relazione  intomo  ai  resnltati  ottennti  nei  bambini  mandati  al  mare 
(Rapport  sur  les  résultats  obtenus  chez  les  enfants  envoyés  à  la  mer), 
par  le  D'  Ag.  Reggiam  (Brochure  de  20  pages,  Bologne  1900). 
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L'auteur  donne  clairement,  dans  ce  petit  opuscule,  Tensemble  des 
résultats  obtenus  par  le  traitement  maritime  chez  les  enfants  de  la  ville 
et  delà  province  de  Bologne  pour  Tannée  4899.  C*est  gr&ce  à  Tœuvre 
philanthropique  des  hôpitaux  marins  pour  les  enfants  scrofuleux  pauvres 
de  cette  province,  que  ce  mode  d'assistance  si  efficace  a  vu  le  jour  à 
Bologne  il  y  a  plus  de  trente  ans  et  a  pu  prospérer. 

Sur  160  enfants  (68  garçons,  92  filles),  27  ont  été  guéris,  126  ont  été 
améliorés,  7  sont  restés  stalionnaires. 

De  1868  à  1899,  5  901  enfants  ont  été  envoyés  à  la  mer  (1  312  guéris, 
2630  très  améliorés,  1  549  un  peu  améliorés,  363  slationnaires,  39  ren- 
Toyés,  8  morts). 

Parmi  les  cas  traités,  il  faut  distinguer:  la  scrofule  superficielle  (peau, 
muqueuses,  yeux,  engorgements  ganglionnaires)  ;  les  tumeurs  et  suppu- 
rations ganglionnaires,  les  lésions  articulaires  et  osseuses. 

Cette  œuvre,  comme  beaucoup  d'autres  que  nous  aurions  à  signaler 
en  Italie  et  ailleurs,  fait  honneur  à  l'initiative  privée  et  mérite  les  plus 
grands  éloges. 

Coatro  anos  del  serricio  externe  del  asUo  de  expôsitos  y  hnérianos 
(Quatre  ans  du  service  externe  de  Tasile  des  enfants  trouvés  et  orphelins), 
par  le  D^Luis  Morquio  (Broch.  de  48  pages,  Montevideo,  1900). 

Cet  intéressant  opuscule  traite  en  cinq  chapitres  :  i^  de  Torganisation 
du  service  ;  2^  des  nourrices  et  nourrissons  ;  3°  de  la  morbidité  ;  4»  de  la 
mortalité  ;  5»  considérations  générales.  De  nombreux  tableaux  résument 
les  descriptions  de  l'auteur.  En  1896,  792  enfants  ont  fourni  689  malades 
3172  visites  médicales),  avec  62  morts  (7,  8  p.  100  de  mortalité)  ;  en  1897, 
169  enfants  ont  donné  677  malades  (2437  visites),  52  morts  (6,7  p.  100)  ; 
en  1898,  798  enfants,  793  malades  (3127  visites),  6i  morts  (8  p.  100)  ;  en 
1899,  819  enfants,  731  malades  (3  210  visites),  73  morts  (8,9  p.  100). 

Abordant  les  considérations  générales,  M.  L.  Morquio  ne  manque 
pas  de  critiquer  le  système  d'assistance  des  enfants  trouvés  qui  pré- 
vaut à  Montevideo.  Ce  service  externe  (enfants  placés  en  ville,  chez 
des  nourrices  mercenaires)  laisse  beaucoup  à  désirer  au  point  de  vue 
de  l'hygiène  et  favorise  la  propagation  des  maladies  épidémiques.  11 
voudrait  que  le  lait  stérilisé,  préparé  à  l'asile,  fût  donné  aux  enfants. 
Bref,  il  préconise  des  réformes  indispensables  et  d'une  grande  portée 
sociale. 

Sol  miglior  modo  di  assistere  e  curare  i  bambini  malati  pcyeri  (Du 
meilleurmode  d'assistance  et  de  traitement  des  enfants  malades  pauvres), 
par  le  D'  L.  Co:«cetti  (Broch.  de  48  pages,  Rome,  1900). 

Après  avoir  étudié  la  mortalité  des  enfants  en  Italie  et  montré  que 
depuis  quelques  années,  gr&ce  à  l'hygiène,  cette  mortalité  avait  présenté 
une  notable  diminution  (166  p.  1000  enfants  de  0  à  1  an  en  1898  au 
lieu  de  206  en  1880),  le  professeur  Concetti  fait  la  critique  des  hôpitaux 
d'enfants  et  n'a  pas  de  peine  à  montrer  leurs  dangers  et  leur  insuffisance. 
0  préconise  la  création  des  dispensaires  (un  pour  les  petites  villes,  plu- 
^eurs  pour  les  grandes)  répartis  dans  les  quartiers  les  plus  pauvres,  à 
portée  des  familles  nécessiteuses,  avec  délivrance  complète  et  gratuite 
de  tous  les  moyens  médicaux  (médicaments,  bains,  pansements,  etc). 
Bien  plus,  il  faut  alimenter  les  enfants,  leur  donner  du  lait,  des  potages, 
des  œufs.  Le  dispensaire  est  en  outre  une  école  d'hygiène  pour  les  mères. 
U  y  a  actuellement  à  Rome  deux  de  ces  dispensaires  édifiés  sur  le  modèle 
de  celui  du  D' Gibert  (Havre),  et  de  ceux  que  la  société  philanthropique 
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a  inaugurés  à  Paris  dès  Tannée  1883.  Le  dispensaire  de  la  société  »  Soccorso 
e  Lavoro  »,  dans  le  Trastevere,  dont  le  D**  Concetti  est  chargé,  n'a  pas 
soigné  moins  de  7  970  enfants  en  4899  avec  une  dépense  totale  dé  11533 
lire.  Le  dispensaire  Augusîa  Balzani,  sur  TËsquilin,  dirigé  par  le  D'  Ch. 
Ferreri,  a  soigné  2 172  enfants  en  1898  (dépense  4719  lire).  En  somme,  ce 
mode  d'assistance  est  excellent  et  économique. 

Délia  genesi  dei  disturbi  nervosi  net  rachitici  (Pathogénie  des  troubles 
nerveux  chez  les  rachi tiques),  par  le  D""  P.  Bologni!si  (Broch.  de  90  pages, 
Bologne,  1900). 

L'auteur,  privât -docent  de  pédiatrie  à  TUniversilé  de  Bologne,  a  étudié 
avec  soin  les  troubles  nerveux  des  rachitiques  ;  il  en  donne  des  observa- 
tions, critique  les  différentes  théories  émises  sur  ce  point,  et  aboutit  à  des 
conclusions  fort  intéressantes.  H  met  en  relief  l'intoxication  d'origine  intes- 
tinale par  toxines  alimentaires  et  produits  de  décomposition  des  alburoi- 
noïdes  qui  se  forment  en  abondance  chez  les  enfants  dyspeptiques.  Le 
foie  est  d'abord  atteint,  entre  en  dégénérescence,  perd  sa  puissance 
défensive  et  laisse  passer  les  poisons  dans  la  grande  circulation .  Con- 
séquemment  l'uréopoièse  est  compromise,  les  produits  aromatiques 
et  ammoniacaux  vont  irriter  les  cellules  nerveuses.  On  peut  supposer 
même  que  dans  quelques  cas  l'hyperhidrose  cérébro-spinale  joue  un  rôle. 
Enfin  l'hérédité  nerveuse  prédispose  les  rachitiques  aux  manifestations 
provoquées  par  l'intoxication.  On  voit  que  la  théorie  de  M.  Balognini 
repose  sur  une  base  solide  et  que  ses  recherches  méritent  toute  notre 
attention. 

Laleacocjrtose  dans  la  rougeole,  parle  D' A.  Renaud  {Thèsede  Lausanne, 
152  pages,  1900). 

Dans  cette  remarquable  thèse,  Fauteur,  après  avoir  étudié  la  marche  de 
la  leucocytose  dans  la  rougeole,  met  en  relief  l'importance  clinique  de 
cette  étude.  Ce  travail,  inspiré  parle  professeur  Combe,  offre  donc  un 
double  intérêt  théorique  et  pratique,  qui  mérite  l'attention.  11  est  divisé  en 
cinq  parties  :  1»  Méthode  et  procédés  d'examen,  élude  des  leucocytes, 
détails  de  technique  ;  2"*  Historique  de  la  leucocytose  dans  la  rougeole  ; 
3®  Observations  au  nombre  de  27,  avec  graphiques  et  remarques  ;  4'»  Na- 
ture de  la  leucocytose  dans  la  rougeole  ;  5°  Considérations  générales  sur 
la  marche  de  la  leucocytose  dans  la  rougeole,  importance  pour  le  dia- 
gnostic et  le  pronostic. 

On  peut  résumer  en  quelques  lignes  les  conclusions  de  Fauteur. 

1"  L'hyperleucocytose  avant  Féruption  permet  de  reconnaître  l'incuba- 
tion, avant  la  période  contagieuse. 

2®  L'hypoieucocytose  de  la  phase  éruptive  permet  de  distinguer  la 
rougeole  des  éruptions  simulatrices. 

3°  L'hyperleucocytose,  après  l'éruption,  de  même  qu'une  marche  atypi- 
que de  la  leucocytose  pendant  la  rougeole,  peut  faire  craindre  des  com- 
plications. 

4®  Parmi  les  différents  leucocytes,  ce  sont  surtout  les  polynucléaires 
neutrophiles  qui  augmentent  ou  diminuent  dans  l'hyper  ou  l'hypoieuco- 
cytose. 

5°  L'hypoieucocytose,  qui  accompagne  la  rougeole,  explique  la  récepti- 
vité morbide  créée  par  cette  maladie. 

La  thèse  de  M.  Renaud  vient  s'ajouter  à  d'autres  travaux  de  valeur 
émanés  depuis  longtemps  de  l'Université  de  Lausanne,  et  qui  montrent 
l'état  florissant  des  études  médicales  en  général  et  de  la  pédiatrie  en  par- 
ticulier dans  ce  coin  privilégié  de  la  Suisse. 
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Alcoolisme  congénitali  par  le  D*"  Maurice  Nicloux  (Thèse  de  Paris, 
68  pages,  juillet  1900). 

Dans  cet  intéressant  travail,  Fauteur  étudie  le  passage  de  Talcool  ingéré 
dans  les  principales  humeurs,  sécrétions  et  excrétions  de  l'organisme, 
ainsi  que  le  passage  de  Talcool  à  travers  le  placenta.  U  a  poussé  à  fond 
l'étude  expérimentale  du  passage  de  Talcool  de  la  mère  au  fœtus,  du 
passage  de  Talcool  dans  le  lait  (4*  et  5^^  chapitres).  Grâce  à  des  connais- 
sances chimiques  étendues,  il  a  pu  mener  à  bien  ce  diffîcile  travail.  Voici 
les  principales  données  qui  se  dégagent  de  ses  recherches  : 

1«  L'alcool  ingéré  sous  forme  d'alcool  à  10  p.  100  passe  dans  le  sang, 
la  teneur  du  sang  en  alcool  est  proportionnelle  à  la  quantité  ingérée. 

S'^  L'alcool  passe  aussi  dans  les  liquides  suivants  :  lymphe,  salive, 
liquide  pancréatique,  bile,  urine,  liquide  céphalo-rachidien,  liquide 
amniotique;  les  teneurs  comparées  en  alcool  du  sang  et  de  ces  liquides 
sont  très  voisines.  Ce  passage  peut  être  considéré,  pour  plusieurs  de  ces 
liquides,  comme  un  mode  d'élimination  de  l'alcool,  et  aussi  comme  un 
facteur  de  sa  nocivité. 

3*  L'alcool  ingéré  sous  forme  d'alcool  à  10  p.  100  passe  dans  le  lait. 
Sang  et  lait  renferment  au  même  instant  à  peu  près  la  même  proportion 
d'alcool. 

4°  L'alcool  ingéré  sous  forme  d'alcool  à  10  p.  100  passe  de  la  mère 
au  fœtus.  Le  sang  de  la  mère  et  le  sang  du  fœtus  renferment  au 
même  instant  des  proportions  d'alcool,  sinon  égales,  du  moins  très 
voisines. 

C'est  l'acooUsme  congénitaL 

La  pnéricultnre  par  l'assistance  à  domicile,par  le  D''  pECKER(Broch.  de 
88  pages,  Paris  1900,  J.-B.  Baillière  et  fils  éditeurs). 

Dans  cette  brochure,  le  D'  Pecker  nous  explique  le  mécanisme  fort 
simple  d'une  œuvre  digne  d'éloges  dont  il  a  été  l'initiateur. 

Pénétré,  comme  M.  Pinard  et  beaucoup  d'accoucheurs,  des  dangers 
que  le  surmenage  et  la  misère  font  courir  à  la  progéniture  des  femmes 
pauvres,  l'auteur  a  voulu,  faisant  appel  à  l'initiative  privée,  parer  à  ces 
dangers  dans  le  rayon  limité  où  il  exerce  {MaulCy  en  Seine-et-Oise). 

L'association  des  Dames  mauloisks  a  pour  but  de  secourir  matériellement 
et  moralement  les  femmes  enceintes  dans  le  dernier  mois  de  leur  grossesse 
et  dans  le  premier  mois  qui  suit  l'accouchement.  Elle  accorde  également 
le  secours  d'allaitement  maternel  durant  plusieurs  mois  lorsque  la  mère, 
du  fait  de  son  indigence,  se  trouve  dans  l'impossibilité  de  nourrir  conve- 
nablement son  enfant. 

Et  pour  mettre  les  Dames  mauloises  à  même  de  bien  remplir  leur  rôle, 
ie  D'  Pecker  leur  fait  quatre  conférences,  qu'il  livre  aujourd'hui  à  la 
publicité,  sur  :  1°  la  science  pasteurienne  ;  2°  l'hygiène  de  la  grossesse  ; 
3«  l'hygiène  de  l'accouchement  et  des  suites  de  couches;  4°  l'hygiène  du 
nouveau>né. 

Quel  que  soit  le  succès  présent  de  VAsscciatioti  des  dames  mauloises,  la 
tentative  du  D'  Pecker  mérite  les  encouragements  qu'elle  a  rencontrés  à 
TÂcadémie  de  médecine  et  dans  tous  les  cercles  philanthropiques.  Si 
petit  que  soit  le  théâtre  sur  lequel  M.  Pecker  a  évolué  jusqu'à  présent, 
iœuvre  n'en  est  pas  moins  grande,  admirable  et  il  est  à  souhaiter  qu'elle 
suscite  partout  des  initiatives  généreuses,  et  soit  le  signal  d'un  grand 
mouvement  en  faveur  de  la  Protection  de  l'enfant  avant  la  naissance,  de 
hPuériculture  intra-utérine  suivant  l'expression  du  professeur  Pinard  qui  a 
bien  voulu  écrire  pour  cette  brochure  une  éloquente  Préface. 
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Exposé  des  principes  de  rarticulation  écrit  pour  le  congrès  interna- 
tional des  sourds-muets  à  Paris,  par  G.  Forchhammer  (Broch.  de  38  pages, 
Copenhague  1900).  Directeur  de  Tinslitut  royal  de  sourds-muets  à  Nybord 
(Danemark),  M.  Forchhammer  a  étudié  avec  une  grande  compétence  les 
méthodes  nouvelles  qui  permettent  aux  sourds-muets  d^articuler  et  de 
parler  à  haute  voix.  La  brochure,  très  bien  écrite  et  très  claire,  s'adresse 
surtout  aux  maîtres,  aux  éducateurs  de  ces  enfants  déshérités.  Elle 
montre  les  bienfaits  des  nouvelles  méthodes  et  souligne  les  desiderata, 
les  imperfections,  par  suite  les  progrès  à  réaliser. 

De  remploi  de  Tean  oxygénée  en  thérapeutique  infantile,  par  le 
D'R.Blotin  (Thèse  de  Paris  y  oct.  1900,  52  pages). 

L'auteur,  ancien  externe  à  Thôpital  des  Enfants-Malades,  a  étudié 
surtout  les  applications  médicales  de  Teau  oxygénée  à  12  volumes.  Voici 
dans  quelles  circonstances  cet  antiseptique,  excellent  et  inolTensif,  a  été 
employé. 

lo  Otites,  Toutes  les  otites  aiguës  ou  chroniques,  à  quelque  période 
qu'elles  aient  été  observées,  ont  été  traitées  par  des  injections  quoti- 
diennes d'eau  oxygénée.  Les  otites  aiguës  du  service  de  M.  Comby,  au 
pavillon  de  la  Scarlatine  comme  dans  la  salle  commune,  ont  été  rapi- 
dement guéries  (trois  à  huit  jours  pour  les  otites  diverses,  un  peu  plus 
longtemps  pour  les  scarlatineuses).  Quand  l'écoulement  était  fétide,  on 
a  remarqué  que  cette  mauvaise  odeur  disparaissait  très  vite. 

2o  Stomatites.  Dans  le  muguet  et  les  stomatites  ulcéreuses,  les  lavages  à 
l'eau  oxygénée  ont  également  bien  réussi. 

3^  Angine.  Même  résultat  dans  un  cas  d^angine  diphtéroïde  à  strepto- 
coques; on  pourrait  aussi  employer  l'eau  oxygénée  dans  la  diphtérie  con- 
curremment avec  le  sérum. 

4<*  Pleurésie  purulente.  Dans  plusieurs  cas  de  pleurésies  purulentes  traitées 
par  la  pleurotomie,  les  irrigations  avec  l'eau  oxygénée  ont  été  très  utiles. 

5o  Vulvo-vaginites.  Dans  les  vulvo-vaginiles  des  petites  filles,  les  grandes 
irrigations  quotidiennes  d'eau  oxygénée  ont  permis  de  tarir  l'écoulement 
dans  un  court  espace  de  temps. 

M.  Blotin  recommande  encore  l'eau  oxygénée  dans  les  pyodermites 
et  les  infections  intestinales.  Suivent  21  observations  à  l'actif  de  la 
méthode. 

L'auteur  a  donc  le  droit  de  conclure,  après  cette  consciencieuse  étude, 
que  l'eau  oxygénée  est  un  antiseptique  puissant,  quoique  dénué  de  toxi- 
cité. Elle  peut  être  employée  là  où  le  sublimé  et  autres  antiseptiques 
échoueraient  à  titre  faible  ou  seraient  dangereux  à  titre  fort. 

Die  Pilege  des  Kindes  im  ersten  Lebensjahre  (Soins  de  l'enfant  dans 
les  premières  années  de  la  vie),  par  le  D^*  R.  Flachs  (Broch.  de  62  pages, 
Dresde  1900). 

L'auteur,  médecin  chef  d'un  établissement  de  nourrissons  à  Dresde, 
était  très  compétent  pour  fîxer  les  règles  d'hygiène  infantile  qu'il  publie 
aujourd'hui.  Il  étudie  successivement  la  chambre  d'enfant  elles  dispositions 
qu'elle  doit  affecter,  les  soins  du  corps  et  sa  croissance,  les  bains  et  toi- 
lettes, les  vêtements,  les  promenades,  les  règles  de  l'alimentation,  l'allai- 
tement maternel,  l'allaitement  mercenaire,  le  sevrage,  l'allaitement 
artificiel  ;  il  insiste  beaucoup  sur  ce  dernier  comme  présentant  les  plus 
grandes  difficultés  et  offrant  le  plus  de  dangers,  etc.  L'ouvrage  se  termine 
par  des  études  sur  la  température,  sur  les  lavements  et  la  quantité  ;de 
liquide  à  introduire  suivant  l'âge,  sur  les  différents  bains,  sur  les  recettes 
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alimentaires  convenables  pour  les  enfants  du  premier  &ge.  firef,  ces 
conseils  et  instructions  sur  Thygiène  des  nourrissons  sont  bien  présentés, 
très  judicieux,  et  partant*  utiles  aux  mères  qui  les  liront. 

Erster  Rechenschafts  Bericht  des  Kinderspital-vereines  «  Mûnchen- 
Nord  »  (Premier  compte  rendu  de  la  société  de  l'Hôpital  d'Enfants  de 
Munich-Nord},  par  les  D"  R.  Hecker  et  J.  Truhpp  (Broch.  de  10  pages, 
Munich  1900). 

Il  s'est  fondé  il  y  a  deux  ans,  à  Munich,  sous  le  patronage  de  la  prin- 
cesse Gisèle  de  Bavière,  une  société  qui  a  pour  but  de  doter  le  nord  de 
Munich  d'un  hôpital  d'enfants  faisant  le  pendant  de  l'hôpital  du  Sud, 
trop  au-dessous  des  besoins  de  la  capitale  de  la  Bavière. 

Nous  avons  déjà  eu  l'occasion  d'insister  (ArcA.  de  m^(i.  des  Enfants,  1899, 
page  684)  sur  ces  desiderata. 

Pour  commencer  la  Société  a  fondé  une  sorte  de  Dispensaire  où  le  trai- 
tement externe  est  assuré  grâce  au  concours  de  MM.  les  D"  J.  Trumpp, 
R.  Uecker,  R.  Haug,  F.  Salzer,  etc. 

Dans  le  compte  rendu  actuel,  nous  voyons  que,  du  10  avril  1899  au 
9  avril  1900,  1  259  enfants  ont  été  soignés  à  ce  Dispensaire. 

On  ne  peut  qu'applaudir  aux  succès  de  cette  fondation  privée  et 
souhaiter  que,  dans  un  avenir  prochain,  VAmbulatorium  actuel  soit 
doublé  d'un  bel  et  bon  hôpital  pourvu  de  toutes  les  ressources  modernes. 


LIVRES 

Traité  de  pathologie  générale,  par  Gh.  Bouchard  (Tome  V,  1180  pages, 
Paris  1901,  Masson  et  G**  éditeurs  ;  prix,  28  francs). 

Ce  nouveau  volume  du  grand  Traité  de  pathologie  générale,  publié  sous 
la  direction  du  professeur  Gh .  Bouchard,  comprend  des  chapitres  très 
importants  :  Pathologie  générale  et  sémiologie  du  foie  (A.  Ghauffard), 
?ancréas{X,  Ar?:ozan),  Sémiologie  des  urines  (Halle  et  Charrié),  Analyse 
microscopique  des  unnes  (Noël  Halle),  le  rein,  Vurine  et  l'organisme 
lA.  Charri.n),  Sémiologie  des  organes  génitaux  (P.  Delbet),  Sémiologie  du 
système  nerveux  (J.  Déjerine). 

Dans  cette  dernière  partie,  qui  comprend  plus  de  800  pages  (plus  des 
deux  tiers  du  volume),  nous  trouvons  une  élude  complète  de  tous  les 
syndromes  nerveux.  G'est  dire  qu'il  y  a  beaucoup  à  glaner  pour  le 
médecin  d'enfants.  L'auteur  a  fait  de  larges  emprunts  à  la  pathologie 
infantile  dans  les  articles  suivants  :  mutisme,  bégaiement,  hémiplégie 
infantile,  paraplégie  par  compression,  paraplé^'ie  spasmodique,  syndrome 
de  Little,  myopathies,  atrophies  musculaires,  maladie  de  Friedreich, 
athétose,  chorée,  convulsions,  tétanie,  etc. 

Gomme  on  le  voit,  ce  volume,  écrit  par  des  hommes  d'une  compétence 
reconnue^  ne  dépare  pas  ses  aînés,  et  mérite  les  mêmes  éloges. 

Traité  de  médecine,  par  Bouchard  et  Brissaud  [2"  édition,  tome  VI  et  VU, 
612  et  548  pages,  Paris  1901,  Masson  et  G'**  éditeurs;  prix  de  chaque  volume, 
U  francs). 

La  publication  du  grand  Traité  de  médecine  se  poursuit  dans  les 
meilleures  conditions.  Les  volumes  se  succèdent  avec  régularité  et  le 
plus  grand  soin  est  apporté  à  la  rédaction  et  à  la  typographie.  Dans  les 
deux  tomes  qui  viennent  de  paraître  simultanément  et  qui  traitent  des 
maladies  des  voies  respiratoires,  nous  devons  signaler  spécialement 
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plusieurs  arlicles  qui  intéressent  la  médecine  des  enfants  :  Maladies  des 
fosses-nasales  et  du  larynx  (A.  Rlault),  Asthme  (Brissaud),  Coqueluche 
(P.  Legendrr),  Maladies  des  bronches  (A.-B.  MarfaN),  Pneumonie  et  broncho- 
pneumonie  (Netter),  Maladies  chroniques  du  poumon  et  phtisie  (Marfa>), 
Maladies  de  la  plèvre  (Netter),  Maladies  du  médiastin  (Marfan). 

De  nombreuses  figures  dans  le  texte,  des  tracés  ont  été  insérés  toutes 
les  fois  que  les  descriptions  Tont  exigé. 

Bref,  on  ne  peut  dire  que  du  bien  d'un  ouvrage  qui  brille  à  la  fois  par 
sa  rédaction  et  par  son  édition.  £t  nous  applaudissons  à  son  grand  et 
légitime  succès. 

L'insnifisance  hépatique,  par  le  D"  A.  Gouget  (i  voi.  de  ?04  pages, 
encyclopédie  Léauté,  Paris,  1901,Masson  et  O^  éditeurs;  prix,  2  fr.50). 

L*insufOsance  fonctionnelle  du  foie  peut  reconnaître  des  causes  diver- 
ses, au  nombre  desquelles  figurent  en  bonne  place  les  gastro-entérites  de 
Tenfance,  les  fièvres  éruptives,  les  suppurations  chroniques  de  la  tuber- 
culose chirurgicale  ou  médicale,  la  diphtérie,  la  broncho-pneumonie,  etc. 
H  faut  d'ailleurs  reconnaître  que  le  foie  de  l'enfant  est  moins  prédisposé 
à  devenir  insuffisant  que  celui  de  ladulte.  Chez  Tenfant,  d'après  Gouget, 
la  syphilis  et  les  infections  gastro-intestinales  (avec  le  rachitisme)  sont 
les  principales  causes  de  Tinsuffisance  hépatique. 

L'auteur  étudie  ensuite  l'anatomie  pathologique,  la  symptomatologie, 
les  formes  cliniques,  le  pronostic,  le  diagnostic  et  le  traitement  :  anti- 
sepsie intestinale,  alcalins,  régime  surtout  végétarien. 

En  somme,  étude  très  sérieuse  et  très  intéressante  d'un  chapitre  obscur 
de  pathologie. 

Manuel  de  pathologie  interne,  par  le  prof.  G.  Dieulafoy  (13"  édition, 
4vol.  cartonnés,  ensemble  3522  pages,  Paris  1901,  Masson  etC**  éditeurs; 
prix,  28  francs). 

Le  manuel  depuis  longtemps  classique  du  professeur  Dieulafoy  est  par- 
venu à  sa  13*  édition.  Ce  succès,  unique  peut-être  et  à  coup  sûr  excep- 
tionnel dans  les  annales  de  la  librairie  médicale,  parle  plus  haut  que 
tous  les  éloges  que  nous  pourrions  faire.  Nous  ne  répéterons  donc  pas, 
après  tant  d'autres,  que  l'ouvrage  de  M.  Dieulafoy  est  excellent.  Des  mil- 
liers de  lecteurs  l'ont  proclamé  et  démontré.  Nous  nous  contenterons  de 
relever,  dans  ce  remarquable  traité  de  médecine,  les  parties  qui  sont  du 
ressort  des  pédiatres  pour  lesquels  nous  écrivons. 

Dans  le  premier  volume,  qui  traite  des  maladies  de  l'appareil  respira- 
toire et  de  l'appareil  circulatoire,  nous  signalons  :  la  diphtérie  nasale  et 
les  coryzas,  le  croup,  la  laryngite  striduleuse,  le  spasme  de  la  glotte,  la 
broncho-pneumonie,  la  coqueluche,  les  pleurésies  purulentes,  les  tumeurs 
du  médiastin,  la  cyanose  congénitale,  etc.  Dans  le  second  volume,  mala- 
dies de  l'appareil  digestif  et  annexes,  nous  relevons:  stomatites,  angines, 
abcès  rétro-pharyngiens,  entérites,  appendicite,  vers  intestinaux,  périto- 
nites, etc.  Dans  le  troisième  volume  (voies  urinaires  et  systèmes  ner- 
veux), nous  trouvons  :  maladie  de  Friedreich,  paralysie  infantile,  sclé- 
rose cérébrale,  maladie  de  Little,  méningite,  hydrocéphalie,  chorée, 
paralysies  radiculaires,  etc. 

Dans  le  livre  quatrième  enfin  (maladies  générales),  nous  avons  lu  avec 
beaucoup  d'intérêt  les  chapitres  qui  traitent  des  fièvres  éruptives,  des 
oreillons,  de  la  chlorose,  de  la  scrofule,  du  rachitisme. 

A  la  fin  de  ce  dernier  volume,  sous  la  rubrique  mémento  thérapeutique, 
M.  Dieulafoy  a  étudié  certaines  médications  auxquelles  il  a  fait  souvent 


SOCIÉTÉ   DE    PÉDIATRIE  127 

allusion  :  médication  mercurielle  et  traitement  de  la  syphilis,  médica- 
tion arsenicale  et  cacody.late  de  soude,  sérum  artificiel. 

On  peut  voir,  par  i'énumération  pourtant  incomplète  et  sèche  que  nous 
avons  faite,  combien  les  médecins  d'enfants  trouveront  à  glaner  dans  la 
pathologie  interne  du  professeur  Dieulafoy.  Le  succès  a  couronné  les 
efforts  et  le  travail  incessant  de  l'auteur;  personne  ne  dira  qu'il  ne  fut 
pas  mérité. 

Lliygiène  da  nenrasthéniqne,  par  MM.  A.  Proust  et  G.  Ballet  (1  vol. 
de  292  pages,  de  la  bibliothèque  d'hygiène  thérapeutique,  Paris  1900, 
2«  édition,  Massox  et  G*'  éditeurs;  prix,  4  francs). 

Après  avoir  défmi  la  névrose  de  Beard,  les  auteurs  exposent  les  causes 
de  cette  névrose  (pourquoi  et  comment  on  devient  neurasthénique)  et 
cela  en  détails,  car  une  bonne  éliologie  doit  forcément  conduire  à  une 
bonne  thérapeutique  ou  tout  au  moins  à  une  prophylaxie  efficace.  Puis 
sont  étudiés  :  les  symptômes  et  formes  cliniques,  la  pathogénie,  Thygiène 
prophylactique  (éducation  physique,  éducation  morale,  ceci  s'applique  à 
I  enfant),  et  enfin  l'hygiène  thérapeutique  (psychothérapie,  alimentation, 
hydrothérapie,  climatothérapie,  exercice  et  gymnastique,  etc.) 

Ce  petit  livre  a  eu  un  grand  succès,  la  2«  édition  ayant  suivi  de  très 
près  la  première.  11  est,  en  effet,  très  clairement»  très  brillamment  écrit,  et 
en  même  temps  très  pratique.  G'est  un  guide  précieux  pour  les  médecins 
si  souvent  aux  prises  avec  la  clientèle  particulièrement  malaisée  et  obsé- 
dante des  neurasthéniques. 

Précis  de  thérapeutique  oculaire  usuelle,  par  le  D^  A.  Bourgeois, 
(1  vol.  de  135  pages  cartonné,  3«  édition,  Paris  1900,  0.  Doin  éditeur; 
prix,  2  francs). 

Ce  petit  manuel,  parvenu  rapidement  i  sa  G'*  édition,  s'adresse  aux 
médecins  praticiens  aux  prises,  qu'ils  le  veuillent  ou  non,  avec  les 
diflîcultés  de  l'oculistique . 

Après  quelques  généralités,  le  D''  Bourgeois  aborde  l'étude  des 
différentes  maladies  oculaires  :  blépharite  ciliaire  et  orgelet,  conjonc- 
tivites, kératites,  iritis,  lésions  nasales  concomitantes,  zona  ophtalmique, 
migraine  ophtalmique,  épisclérite,  glaucome,  larmoiement  et  dacryocys- 
lile,  lésions  traumatiques,  cataractes,  myopie  scolaire,  strabisme,  électro- 
Ihérapie  oculaire. 

Outre  des  conseils  d'hygiène  très  précieux,  ce  livre  contient  de  nom- 
breuses formules  utilisables  dans  les  blépharo-conjonctivites  et  kératites 
de  l'enfance. 

Par  contre,  la  technique  et  toutes  les  opérations  délicates  de  l'oculis- 
tique sont  passées  sous  silence,  l'ouvrage  n'ayant  pas  été  écrit  pour  les 
ijpécialistes. 

Nous  ne  pouvons  qu'en  recommander  la  lecture. 

SOCIÉTÉ  DE  PÉDIA  TRIE. 

Séance  du  8  janvier  1901.  — Présidence  de  M.  Sevestre. 

Élection  du  bureau  pour  4904  :  président,  M.  Kirmisson  ;  vice-président, 
M.  Sevestre;  secrétaires,  MM.  Beza:îçon   et  Tollemer  ;  trésorier,  M.  Ri- 

CHARDIÉRE. 

M.  CoMBT  fait  une  communication  sur  Vénanihème  buccal  de  la  rougeole^ 
qui,  sans  être  absolument  pathognomonique,  a  pourtant  une  réelle  valeur 
pour  le  diagnostic  précoce. 


128  NOUVELLES 

M.  ToLLEXER  a  observé  une  pneumonie  à  bacille  (TEberth  dans  la  conva- 
lescence de  la  fièvre  typhoïde  chez  un  enfant  de  trois  ans. 

M.  GuiNON  regrette  que  le  bacille  de  la  grippe  n'ait  pas  été  recherché 
dans  ce  cas. 

M.  Le  GE^'DRE  communique  un  cas  de  convulsions  Bravais-Jacksoniennes 
suivies  d'hémiplégie  et  guéries  par  le  traitement  spécifique  chez  une 
fillette  de  quinze  mois. 

M.  Le  Ge>'dre  présente  un  autre  cas  d'hémoglobinurie paroxystique gném 
par  le  traitement  spécifique  chez  une  fillette  de  six  ans. 

M.  Variot  communique  un  cas  de  souffle  extra-cardiaque  chez  une  cho- 
réique;  la  radioscopie,  montrant  que  le  volume  du  cœur  n'était  pas 
augmenté,  a  permis  d'éliminer  l'origine  organique. 

M .  Sevestre  a  vu  un  cas  semblable  et  M.  Guinon  croit  que  les  souffles 
extra-cardiaques  ne  sont  pas  rares  dans  la  chorée. 

M.  Netter  ne  croit  pas  à  la  valeur  de  l'argument  tiré  du  volume  du 
cœur;  rien  ne  prouve  que  ce  volume  soit  augmenté  au  début  de 
l'endocardite. 

MM.  Méry  etCouRCOux  présentent  un  cas  d'adénopathie  bronchique  com- 
primant les  pneumogastriques. 

NOUVELLES 

Université  de  Lille.  —  Un  service  de  consultations  gratuites  pour  les 
Maladies  des  Enfants  est  ouvert  à  l'hôpital  de  la  Charité  (tous  les  jours  de 
huit  heures  et  demie  à  neuf  heures  et  demie) .  11  est  confié  à  M.  le  D**  Âusser, 
professeur  agrégé,  bien  connu  par  ses  nombreuses  publications  sur  la 
pédiatrie. 

Institut  Humbert  V'.  —  il  vient  de  se  fonder,  en  pleine  campagne,  à 
deux  pas  de  Florence,  un  institut  pour  les  enfants  arriérés  et  nerveux. 
Cet  institut,  destiné  au  traitement,  à  l'éducation  et  à  l'instruction  des 
enfants  anormaux,  est  construit  sur  le  modèle  des  meilleurs  Instituts  mé- 
dico-pédagogiques et  eu  particulier  de  celui  que  le  D''  fiourneville  a  fondé 
à  Vitry  il  y  a  quelques  années. 

Sont  reçus  comme  élèves  internes  dans  l'Institut  toscan  ou  Institut 
Humbert  i*'',  les  enfants  des  deux  sexes  de  quatre  à  douze  ans,  et  comme 
externes  ceux  de  six  à  seize  ans.  On  n'accepte  pas  les  incurables. 

Le  personnel  est  dirigé  par  les  Filles  de  la  Charité  ;  il  est  presque 
entièrement  féminin. 

Direction  mMicale  :  D"*  E.  Modigliano,  D""  G.  Casanova,  D'  G.  Bracaloxi.  • 

Colonies  sanitaires.  —  Sur  l'initiative  de  M.  Dupeu,  la  ville  de  Bor- 
deaux a  décidé  la  création  de  colonies  sanitaires  infantiles  dans  son 
domaine  de  la  Providence  (Caslelnau-de-Médoc). 

De  plus,  pendant  les  deux  mois  de  vacances,  on  a  l'intention  de 
conduire  chaque  jour,  sous  la  direction  de  maîtres  compétents  et  dévoués, 
dans  les  environs  de  la  ville,  les  enfants  pauvres  des  écoles,  pour  leur 
faire  passer  les  journées  chaudes  à  la  campagne.  Outre  les  jeux  de  plein 
air,  les  enfants  seraient  nourris,  et  le  soir  on  les  rendrait  à  leur  famille. 

Tout  cela  est  excellent  et  mérite  des  éloges. 

Le  Gérant, 
P.  BOUCHEZ. 


4976-00.  —  CoRBKiL.  Imprimerie  Éd.  CrIté. 


4*  Année  Mars  1901  N*  3 


MÉMOIRES    ORIGINAUX 


VI 


HÉMIPLÉGIE  CÉRÉBRALE  INFANTILE  CONGÉNITALE 

AVEC   PSEUDO-PORENCÉPHALIB 

SCLÉROSE   DU   FAISCEAU   PYRAMIDAL   CROISÉ  DE  LA  MOELLE 

AGÉNÉSIE  DU   FAISCEAU   PYRAMIDAL   DIRECT 

MYOCARDITB  INTERSTITIELLE.  —  MORT  EN  ASY8T0LIE 

Par  M.  E.  WEILL 

Qiargé  du  cours  de  aliniqaa  infantile,  médetiin  det  hôpiUus  de  Lyon 

et  M.  6ALLAVARDIN 

Interna  det  hôpitaus 


On  sait  quelles  sont  la  richesse  et  la  variété  des  lésions  céré- 
brales trouvées  à  Tautopsie  des  malades  atteints  d'hémiplégie 
cérébrale  infantile:  plaques  jaunes,  infiltration  celluleuse 
consécutive  à  une  ancienne  hémorragie,  sclérose  lobaire  atro- 
phique,  sclérose  tubéreuse  hypertrophique,  méningo-encépha- 
lits  chronique,  et  enfin  vastes  excavations  de  la  substance  céré- 
brale auxquelles  on  a  donné  le  nom  de  porcncéphalie.  C'est 
cette  dernière  lésion,  que  nous  avons  eu  l'occasion  d'observer 
chez  une  malade  atteinte  d'hémiplégie  cérébrale  infantile 
congénitale. 

La  rareté  clinique  de  l'étiologie  congénitale,  le  caractère 
exceptionnel  de  la  lésion,  le  retentissement  qu'elle  a  eu  sur 
la  moelle,  nous  ont  engagé  à  publier  cette  observation  en  la 
faisant  suivre  de  quelques  considérations  sur  les  cavités 
porencéphaliques. 

OBSERVATlOy.  —  Résumé.  —  Hémiplégie  cérébrale  infantile  congénitale. 
Cardiopathie  valvulaire  d* origine  indéterminée;  état  sub-asystoligue ;  mort 
dans  une  crise  convulsive. 

Autopsie:  Hypertrophie  cardiaque^  lésion  mitrale ;  viscères  cardiaques; 
porencéphalie  de  Vhémisphère  gauche. 

ÂnneD..,  âgée  de  treize  ans,  enlre  à  la  clinique  le  24  janvier  1809.  Son 
père  est  vivant  et  bien  portant,  il  n'a  jamais  eu  de  rhumatismes.  Sa 
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mère  est  morte  en  couches  à  quarante  et  un  ans  (hémorragie  après  la 
délivrance;  elle  a  eu  six  enfants  qui  sont  en  bonne  santé). 

L'enfant  qu*on  amène  a  été  nourrie  au  sein  pendant  deux  ans  ;  elle  n  a 
jamais  eu  de  convulsions. 

Â  Tàge  de  deux  mois  les  parents  se  sont  aperçus  d'une  hémiplégie 
droite,  qui  datait  probablement  de  la  naissance.  La  petite  malade  ne  pré- 
senta aucun  phénomène  aigu  à  ce  moment-là.  Cette  hémiplégie  permit 
cependant  à  Tenfant  de  marcher.  Elle  n'a  jamais  eu  de  rhumatisme 
articulaire  aigu.  Rougeole  et  coqueluche  à  cinq  ans.  En  outre,  durant  un 
traitement  à  TÂntiquaille  pour  une  adénite  cervicale,  elle  aurait  contracté, 
nous  dit-on,  une  maladie  de  cœur. 

A  Ventrée  la  malade  n'a  pas  de  fièvre  (37«,4).  On  constate  de  suite 
l'hémiplégie  dont  elle  est  atteinte.  Cette  hémiplégie  siège  à  droite  ;  les 
deux  membres  sont  pris,  mais  la  face  ne  semble  pas  asymétrique,  si  l'on 
fait  abstraction  d'une  tumeur  ganglionnaire  que  la  malade  porte  à  l'angle 
de  la  mâchoire  gauche.  La  force  est  partout  très  diminuée  à  droite  et 
pour  tous  les  mouvements,  surtout  du  bras.  La  sensibilité  est  absolument 
indemne.  Les  troubles  trophiques  sont  considérables.  Ils  consistent:  l^en 
une  diminution  de  longueur  des  segments  de  membre  très  marquée  sur- 
tout au  membre  supérieur;  2*^  en  une  atrophie  générale  des  membres,  plus 
accusée  également  au  membre  supérieur,  qui  est  grêle  et  fuselé.  La  main 
notamment  est  très  petite,  pendante  et  presque  sans  force.  L'atrophie 
musculaire  est  considérable  au  membre  supérieur,  moins  marquée  au 
membre  inférieur  au  niveau  duquel  elle  est  masquée  par  un  tissu  cellu- 
laire épaissi  et  induré  ;  3<^  en  un  pied  bot  équin  à  droite  avec  exagération 
de  la  voûte  plantaire.  Malgré  cela,  la  malade  marche  assez  bien  ;  le  pied 
bot  équin  compense  même  assez  efficacement  la  diminution  de  longueur 
du  membre»  Réflexes  tendineux  non  exagérés.  Pas  de  trépidation  épilep- 
toïde. 

La  petite  hémiplégique  ne  vient  pas  à  l'hôpital  pour  son  affection  ner- 
veuse, mais  en  raison  de  son  oppression  et  de  ses  palpitations. 

Au  cœur,  on  constate  une  voussure  nette  de  la  région  précordiale.  Le 
cœur  est  très  hypertrophié;  la  pointe  bat  dans  le  septième  espace  inter- 
costal à  8  centimètres  au-dessous  du  mamelon  et  à  5  centimètres  en 
dehors  de  la  ligne  mamelonnaire.  Au  moment  de  la  systole,  la  pointe 
soulève  assez  violemment  la  paroi  du  septième  espace.  Au  contraire,  il  se 
produit  au  même  moment  une  dépression  des  4*,  5«  et  6«  espaces.  La 
mobilité  de  la  pointe  n'est  pas  douteuse;  elle  se  déplace,  en  effet,  dans  la 
position  latérale  gauche  ou  droite,  de  1  centimètre  à  i  centimètre  1/2. 

La  palpati on  révèle  des  battements  rapides,  violents,  mais  réguliers.  On 
perçoit  sur  toute  la  région  de  la  pointe  un  frémissement  fin,  diffus,  à  peu 
près  continu,  ne  s'arrétant  pas  au  moment  de  la  systole.  L'auscultation 
ne  révèle  aucun  bruit  anormal  au  niveau  de  la  base  du  cœur.  A  la  pointe 
et  dans  toute  la  région  environnante,  on  entend  un  souffle  systolique,  de 
tonalité  basse  et  presque  couvert  par  les  bruits  respiratoires.  11  s'isole 
plus  nettement  dans  la  région  axillaire  et  s'entend  encore  dans  le  dos. 
On  n'entend  pas  de  souffle  ou  de  roulement  présystolique  net,  mais 
l'auscultation  est  très  difficile,  étant  données  la  rapidité  des  bruits  du 
cœur  et  la  dyspnée  présentée  par  la  malade.  Le  pouls  est  petit,  serré, 
régulier. 

Aux  poumons  on  note  un  peu  d'obscurité  aux  bases,  et  dans  la  région 
axillaire  gauche,  on  entend,  lors  des  grandes  inspirations,  quelques  r&les 
sous-crépitants. 

L'abdomen  est  un  peu  gros,  non  douloureux.   Le  foie  présente  une 
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hypertrophie  très  nette  :  le  bord  inférieur  dépasse  d'une  main  le  bord 
inférieur  des  fausses  côtes.  La  matilé  verticale  sur  la  ligne  mamelon- 
naire  droite  est  de  18  centimètres.  Le  bord  inférieur  croise  obliquement 
la  paroi  abdominale  au  niveau  de  Tombilic  et  va  se  perdre  sous  les  fausses 
côtes  gauches  où  on  le  sent  encore.  Tout  Tépigastre  est  occupé  par  la 
face  supérieure  du  foie.  Le  bord  de  ce  foie  est  épaissi,  résistant,  mais 
non  particulièrement  dur.  Pas  de  sensibilité  spéciale  à  la  pression. 

Rate  non  perceptible.  Pas  d'ascite. 

Les  symptômes  fonctionnels  sont  assez  accusés:  la  malade  est  très 
dyspnéique,  ne  peut  rester  étendue  dans  son  lit  sans  coussins  ;  œdème 
prétibial  léger.  On  donne  1/2  milligramme  de  digitaline. 

îl  janvier.  — Amélioration  notable  ;  essoufflement  moindre,  pouls  112, 
nombre  de  globules  rouges  :  4805  000  par  millimètre  cube  de  sang. 

^0 janvier,  —  On  note  que  le  frémissement  ne  se  sent  pas  exactement 
à  la  pointe,  mais  qu'il  est  maximum  à  la  partie  moyenne  du  cœur. 
Dyspnée  très  accusée  aujourd'hui,  70  inspirations  par  minute.  Pouls  120. 
L'œdème  a  augmenté  beaucoup  depuis  l'entrée  ;  les  jambes,  les  cuisses 
sont  prises.  Albuminurie  notable,  mais  sans  cylindres  dans  les  urines.  On 
ne  trouve  que  quelques  râles  aux  poumons  ;  l'exploration  des  poumons 
n'exphque  pas  la  dyspnée.  Infusion  de  poudre  de  feuilles  de  digita|e 
25  centigrammes. 

31  janviei\  —  104  au  pouls;  on  constate  à  l'auscultation  un  souffle 
commençant  dans  la  présystole.  Accentuation  du  deuxième  bruit  pulmo- 
naire. Pas  de  dédoublement  du  deuxième  bruit. 

18  février.  —  La  malade  va  plus  mal,  la  dyspnée  est  très  accusée; 
l'œdème  a  encore  augmenté.  Âscite  avec  flot  d'un  côté  à  l'autre  ;  le  flot 
lombo-abdominal  n'est  perçu  qu'à  gauche  ;  il  est  empêché  à  droite  sans 
doute  par  l'hypertrophie  hépatique.  Pas  d'hydrothorax,  mais  râles  fins  aux 
deux  bases.  Cœur  très  rapide,  très  impétueux.  Le  premier  bruit  est  forte- 
ment claqué,  il  n'est  guèi^  possible  d'analyser  exactement  les  bruits  anor- 
maux à  cause  de  la  rapidité  des  contractions  cardiaques. 

25  février.  —  Durant  ces  sept  derniers  jours,  l'état  de  la  malade  avait 
été  absolument  stationnaire.  Hier  soir  elle  est  morte  subitement. 
Âsix  heures  et  demie  du  soir,  elle  se  plaignit  de  souffrir  dans  le  ventre, 
dans  les  reins;  ces  douleurs  se  calmèrent  un  peu,  elle  parla  à  ses  voisines, 
puis  à  sept  heures  et  demie  il  semble  qu'elle  prit  comme  une  crise  con- 
Tulsive  très  rapide,  se  raidit,  un  peu  d'écume  lui  vint  aux  lèvres  et  elle 
mourut. 

Autopsie  /e26  février.  —  Cœur.  —  Le  cœur  est  gros,  pèse  280  grammes; 
il  est  également  hypertrophié  partout;  sa  longueur  mesurée  du  milieu 
de  la  base  à  la  pointe  mesure  86  millimètres,  sa  largeur  97  millimètres. 
L'épaisseur  du  ventricule  gauche  à  sa  partie  moyenne  est  de  7  millimètres, 
celle  du  ventricule  droit  de  2  millimètres  1/2. 

Au  niveau  de  l'orifice  mitral,  les  lésions  sont  très  minimes  ;  on  ne  note 
qu'un  épaississemenl  dur  formant  une  sorte  d'ourlet  et  occupant  le  quart 
inférieur  de  la  valvule  mitrale  en  avant  et  en  arrière.  La  valvule  présente 
sa  longueur  normale,  elle  n'est  ni  rétractée,  ni  déformée,  les  piliers  et  les 
cordages  sont  raccourcis.  L'orifice  circonscrit  par  le  bord  inférieur  des 
deux  valves  de  la  mitrale  dessine  une  circonférence  dans  laquelle  on  peut 
faire  pénétrer  deux  doigts.  On  ne  constate  pas  d'insuffisance  nette  à 
l'épreuve  de  Teau.  Rien  à  la  valvule  tricuspide,  circonférence  de  l'artère 
pulmonaire  65  millimètres,  de  l'aorte  45  millimètres.  L'endocarde  de 
roreillelte  gauche  seul  est  épaissi  et  grisâtre.  Pas  de  lésion  appa- 
rente du  muscle.  Pas  de  communication  interauriculaire,  interventricu- 
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laire,  pas  de  rétrécissement  pulmonaire,  pas  de  persistance  du  canal  artériel. 

Les  poumons  pèsent  310  grammes  (gauche),  305  grammes  (droit).  Alt 
coupe  on  trouve  des  Ilots  bruns,  granuleux,  comme  hépatisés;  Faspect 
de  la  coupe  est  sec,  dur  ;  le  morceau  plonge  difficilement  au  fond  de 
Teau.  Le  reste  du  poumon  est  œdémalié  et  congestionné. 

Les  ganglions  du  hile  sont  volumineux,  fibreux  à  la  coupe.  Pas  de 
tubercules. 

Le  foie  est  muscade  (100  gr.);  la  rate  est  dure,  les  reins  sont  très 
fermes,  scléreux,  volumineux  avec  congestion  intense  des  pyramides.  Ils 
pèsent  135  grammes  (droit)  et  115  grammes  (gauche). 

Cerveau.  —  Description  de  la  porencéphalie.  —  On  enlève  la  dure-mère  et, 
sur  Tencéphale  en  place,  on  aperçoit  de  suite  à  la  partie  moyenne  de 
rhémisphère  gauche  une  vaste  perte  de  substance.  Cette  cavité  a  une 
contenance  de  2  à  3  cuillers  à  soupe  ;  elle  est  remplie  par  un  liquide  clair. 
Une  membrane  mince,  transparente,  qui  semble  faire  partie  de  la  pie- 
mère,  passe  au-dessus  de  la  cavité  et  empêche  Tissue  du  liquide. 

On  enlève  le  cerveau,  et  dans  cette  manœuvre  la  cavité  s'affaisse 
presque  totalement  par  suite  de  Técoulement  du  liquide  qu'elle  contenait. 

L'hémisphère  gauche  parait  dans  son  ensemble  beaucoup  plus  petit 
que  celui  du  côté  opposé  ;  il  pèse  seulement  250  grammes  tandis  qae 
rhémisphère  droit  pèse  440  grammes.  La  cavité  porencéphalique  siège 
au  niveau  des  circonvolutions  suivantes:  frontale  ascendante  el pariétale 
ascendante,  mais  en  haut  le  pli  de  passage  pariéto-frontal  persiste;  le 
pli  de  passage  pariéto-frontal  inférieur  est  absent,  de  telle  sorte  que  la 
cavité  porencéphalique  communique  largement  avec  la  scissure  sylviennc. 
Le  doigt,  en  entrant  par  la  face  inférieure  du  cerveau  dans  la  scissure  de 
Sylvius,  contourne  Tinsula  et  arrive  sans  rien  effondrer  dans  la  cavité 
porencéphalique. 

La  forme  générale  de  ^excavation  est  oblongue  avec  une  saillie  au 
niveau  de  la  paroi  antérieure  qui  lui  donne  un  peu  une  apparence  semi- 
lunaire.  Les  dimensions  de  l'excavation  sont  celles  d'une  très  grosse  noix; 
elle  contenait  2  à  3  cuillerées  de  liquide.  Cette  cavité  est  recouverte  par 
une  membrane  cellulaire  fine  rappelant  de  tous  points  la  pie-mère,  ses 
parois  sont  tapissées  par  une  toile  celluleuse  un  peu  plus  épaisse  et  plus 
vasculaire,  et  offrant  un  aspect  velouté,  tomenteux  avec  quelques  petites 
végétations  friables  et  allongées  formées  de  fibrine.  Le  fond  de  l'excava- 
tion est  adossé  directement  à  Tépendyme  du  ventricule  latéral;  celte 
cloison  mince  qui  sépare  les  deux  cavités,  sans  nulle  solution  de  conti- 
nuité, a  un  aspect  lisse  et  présente  d'élégantes  arborisations  vasculaires 
perméables.  Le  doigt  introduit  par  la  face  interne  du  cerveau  dans  le 
ventricule  latéral  est  vu  par  transparence  à  travers  la  membrane  épen- 
dymaire.  Les  parois  et  le  rebord  de  la  cavité  sont  réguliers  ;  ils  n'ont  pas 
du  tout  l'aspect  cicatriciel  ou  dégénéré  ;  les  circonvolutions  qui  bordent 
Torifice  ont  l'aspect  des  autres  circonvolutions,  les  petits  sillons  y  sont 
'  peut-être  un  peu  plus  fréquents. 

La  couche  optique,  examinée  sur  la  face  interne  de  l'hémisphère,  est 

très  atrophiée,  réduite  aux  dimensions  d'une  grosse  noisette;  en  avant  et 

l"  au-dessus  se  trouve  une  petite  bille  de  substance  grise  qui  représente  la 

tête  du  noyau  caudé  très  atrophié  et  qu'on  peut  évaluer  à  peu  près  au 

'  tiers  du  noyau  caudé  du  côté  opposé.  En  somme,  on  a  donc  affaire  à  une 

cavité  porencéphalique  occupant  la  place  des  circonvolutions  rolandiques 

'  et  allant  jusqu'à  Tépendyme  du  ventricule  latéral  ;  à  ce  niveau  il  y  a 

absence  totale  des  circonvolutions,  de  la  substance  blanche  et  de  la  partie 

moyenne  de  noyau  caudé  dont  la  tête  seule  persiste. 
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On  note  enûn  une  diminution  de  volume  du  pédoncule,  de  la  moitié 
gauche  de  la  protubérance,  de  la  pyramide  du  même  côté.  Pas  d'atrophie 
sensible  de  Thémisphère  cérébelleux  du  côté  opposé.  Nulle  part  de 
sclérose  ni  de  lésions  vasculaires  appréciables. 

Examen  histologique.  —  L*examen  histologique  a  été  fait  dans  le  labora- 
toire de  M.  le  professeur  Tripier.  11  a  porté  sur  les  parois  de  Texcavation, 
et  sur  les  portions  cervicale,  dorsale  et  lombaire  de  la  moelle. 

!•>  Parois  de  rexcawUion  porencéphalique  (inclusion  à  la  celloldine,  colo- 
ration par  la  méthode  de  Nissl  et  par  le  picro-carmin). 

Le  fragment  sur  lequel  porte  Texamen  comprend  la  circonvolution 
cérébrale  qui  bordait  la  cavité  et  la  toile  celluleuse  un  peu  villeuse  et 
tomenteuse  qui  tapissait  la  paroi  latérale  de  Texcavation.  Colorée  soit  par 
la  méthode  de  Nissl,  soit  au  picrocarminate,  la  circonvolution  présente 
an  aspect  absolument  normal;  ses  dimensions  sont  celles  d'une  circonvi- 
lutioQ  ordinaire,  son  contour  est  arrondi  et  régulier.  Sa  structure  ne 
présente  absolument  rien  de  particulier  à  noter;  on  y  constate,  occupant 
leur  siège  normal,  de  grandes  cellules  pyramidales.  11  n'y  a  ni  lésion  vas- 
culaire,  ni  infiltration  de  la  gaine  périvasculaire.  Le  feuillet  pie-mérien 
qui  la  revêt  sur  tout  son  pourtour  est  mince,  non  altéré,  sauf  cependant 
sur  le  versant  interne  où  son  épaisseur  s'accroît  légèrement.  Si  l'on  suit 
le  versant  interne  de  cette  circonvolution,  celui  qui  regardait  la  cavité 
porencéphalique  et  en  formait  la  paroi  latérale,  on  voit  apparaître  au 
nireaude  sa  moitié  ou  de  son  tiers  inférieur  des  irrégularités  très  nettes 
qui  correspondent  à  la  toile  celluleuse,  tomenteuse,  légèrement  villeuse, 
signalée  et  décrite  plus  haut;  c'est  ce  point  que  nous  allons  maintenant 
décrire. 

Le  petit  bourgeon  irrégulier  est  séparé  de  la  circonvolution  par  un 
sillon  assez  profond  dans  lequel  chemine  un  vaisseau  non  oblitéré;  par 
sa  base  il  se  continue  manifestement,  en  contournant  le  sillon,  avec  la 
base  de  la  circonvolution  marginale.  A  un  faible  grossissement  et  sur 
les  coupes  colorées  au  picrocarmin,  ce  bourgeon  apparaît  formé  par  de 
petits  relèvements  multiples  dont  la  base  se  continue  avec  celle  de  la 
circonvolution  marginale  et  qui  sont  comme  de  petites  circonvolutions 
extrêmement  atrophiées.  Par  places,  il  y  a  trois  ou  quatre  de  ces  petites 
circonvolutions  en  miniature  accolées  les  unes  contre  les  autres.  Leur 
hauteur  est  variable  et  diffère  pour  chacune  d'elles  ;  l'une  est  ceupée 
carrément,  l'autre  s'effile  à  son  extrémité  supérieure.  Leur  structure  est 
la  suivante.  Â  la  périphérie,  se  trouve  un  mince  revêtement  pie-mérien, 
coloré  en  rose,  qui  revêt  toute  leur  surface  libre  et  se  continue  dans  les 
sillons  avec  celui  des  circonvolutions  voisines  ;  la  partie  périphérique  est 
moins  colorée  que  la  partie  centrale,  contient  peu  d'éléments  cellulaires, 
offre  un  aspect  fibrillaire;  l'axe  central  qui  représente  la  substance 
blanche  est  plus  coloré  et  offre  en  assez  grand  nombre  des  éléments 
cellulaires  bien  visibles  dont  le  corps  protoplasmique  est  mal  délimité, 
mais  dont  le  noyau  régulier  et  circulaire  se  dessine  nettement  avec  un 
ou  deux  nucléoles. 

On  ne  reconnaît  pas  de  cellules  nerveuses  à  l'intérieur  de  ces  petites 
végétations;  on  y  rencontre  quelques  vaisseaux  capillaires  qui  sont 
remplis  de  sang;  pas  d'inûltration  marquée  dans  leur  voisinage.  Ailleurs, 
on  trouve  de  petites  végétations  semblables,  mais  coupées  en  travers, 
circulai  rement  et  dont  l'aspect  microscopique  est  le  même.  Les  vaisseaux 
qui  serpentent  entre  ces  divers  éléments  sont  perméables  ;  sur  la  coupe 
on  ne  rencontre  pas  de  tronc  vasculaire  oblitéré. 

^  Moelle  (inclusion  À  la  celloïdine,   coloration  par  la  méthode   de 
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Nissl,  de  Weigert-Pal,  et  au  carmin).  —  Les  coupes  de  la  moelle  sont 
manifestement  asymétriques  ;  la  moitié  gauche  de  la  moelle  est  bien  plus 
petite  que  la  moitié  droite;  elle  est  comme  déformée  et  représente  en 
surface  à  peu  près  les  quatre  cinquièmes  de  la  moitié  droite.  L'asymétrie 
ne  porte  du  reste  pas  également  sur  tous  les  faisceaux  blancs.  Les  cordons 
postérieurs  ont  une  forme,  des  dimensions  absolument  semblables  de  côté 
et  d'autre;  les  cordons  antérieurs  sont  dissemblables,  mais  le  plus  volu- 
mineux est  situé  à  droite,  le  cordon  antérieur  du  côté  gauche  a  au  moins 
uii  tiers  d*épaisseur  en  moins  que  celui  du  côté  opposé  par  suite  de 
l'absence  du  faisceau  pyramidal  direct.  Par  contre,  le  cordon  latéral 
<lroit  est  très  atrophié,  ne  représente  pas  la  moitié  du  cordon  latéral  ^^au- 
che.  La  substance  grise,  elle  aussi,  est  déformée  et  asymétrique;  tandis 
que  la  corne  antérieure  du  côté  gauche  est  arrondie,  sinueuse,  celle  du 
côté  droit  est  plus  grêle,  a  un  pôle  antérieur  coupé  carrément  à  la  région 
cervicale  et  eflilé  en  biseau  à  la  région  dorsale.  L*épendyme  est  intact. 

Voici  ce  qu'on  note  comme  altération  de  la  substance  blanche.  Au 
niveau  du  cordon  antérieur  on  a  vu  que  celui  du  côté  gauche  présentait 
une  notable  diminution  de  volume,  au  moins  un  tiers.  Cette  diminution 
de  volume  correspond  à  l'absence  du  faisceau  pyramidal  direct.  Toutes 
les  libres  contenues  dans  l'un  ou  l'autre  cordon  antérieur  sont  également 
développées  et  absolument  normales  ;  il  est  absolument  impossible  de 
déceler  aucune  trace  de  sclérose  névroglique  ;  ce  n'est  donc  pas  d'une 
atrophie  ou  d'une  sclérose  descendante  du  faisceau  pyramidal  direct  qu'il 
s'agit,  mais  d'une  agénésie.  Le  cordon  latéral  du  côté  malade  (droit) 
présente  au  contraire  au  niveau  du  faisceau  pyramidal  croisé  des  alté- 
rations évidentes.  Ce  faisceau  présente  une  sclérose  névroglique  assex 
accentuée.  Le  territoire,  altéré  au  niveau  de  la  région  cervicale  supé- 
rieure, dessine  bien  la  place  du  faisceau  pyramidal  croisé;  sorte  de  tache 
oblongue  qui  repose  en  arrière  sur  le  milieu  de  la  corne  postérieure  ; 
mais  au  niveau  de  la  région  cervicale  inférieure  et  de  la  région  dorsale, 
l'altération  empiète^sur  le  faisceau  cérébelleux  direct  et  affleure  la  péri- 
phérie de  la  moelle,  sans  toutefois  que  les  fibres  de  ce  faisceau  soient 
aussi  altérées  que  les  fibres  pyramidales.  Le  faisceau  pyramidal  apparaît 
sur  les  coupes  au  carmin  comme  une  tache  jaune  bien  limitée,  sur  les 
coupes  colorées  à  l'hématoxyline  comme  une  tache  claire,  mais  qui  n'a 
ni  la  netteté,  ni  les  limites  précises  des  dégénérescences  pyramidales 
Observées  chez  l'adulte.  Les  tubes  nerveux  sont  bien  plus  rares  que  dans 
les  régions  saines,  mais  il  en  existe  encore;  leur  diamètre  est  très  variable; 
certains  ont  un  diamètre  extrêmement  réduit,  le  cercle  de  myéline  est  à 
peine  marqué  et  irrégulièrement  imprégné.  Entre  ces  tubes  clairsemés 
et  altérés  il  y  a  comme  un  tissu  fibrîllaire  se  colorant  en  jaune  ou  en  rose 
par  le  carmin,  semé  de  rares  éléments  cellulaires  et  enserrant,  par  une  série 
de  cercles  épais,  les  quelques  fibres  conservées.  Cette  sorte  de  gangue 
est  réunie  à  la  pie-mère  rachidienne  par  des  tractus  plus  accentués  et 
plus  nombreux  que  ceux  du  côté  opposé  et  qui  traversent  radialement  le 
faisceau  cérébelleux  direct.  Pas  d'infiltration  autour  des  vaisseaux. 

Les  cellules  motrices  des  cornes  antérieures  examinées  à  la  ré*?ion 
cervicale  et  à  la  région  lombaire  présentent  du  côté  droit  les  variantes 
suivantes.  Elles  sont  toujours  moins  nombreuses,  surtout  à  la  région 
cervicale;  pour  50  dans  la  corne  gauche  il  n'y  en  a  en  moyenne  que  40 
dans  la  corne  du  côté  droit.  Elles  sont  aussi  manifestement  plus  petites 
et  les  plus  grosses  cellules  se  trouvent  toujours  du  côté  gauche,  (^ette 
difîérence  de  diamètre  n'est  visible  qu  a  la  région  cervicale.  Quant  à  la 
structure  de  la  cellule,  elle  n'est  en  rien  altérée  ;  les  grains  chromato- 
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philes  sont  intacts,  on  ne  trouve  pas  une  seule  cellule  manifestement 
lésée  ou  dégénérée. 

CcHir.  —  Le  péricarde  est  sain,  on  trouve  quelques  traînées  normales  de 
cellules  adipeuses  au-dessous  du  feuillet  viscéral. 

La  myocardite  interstitielle  apparaît  nettement  sur  les  coupes  trans- 
versales ou  longitudinales.  Elle  n'est  pas  très  intense  À  la  surface,  mais 
augmente  dans  la  moitié  sous-endocardique  du  myocarde.  Elle  apparaît 
sous  forme  de  travées  conjonctives,  plus  épaisses  que  normalement,  qui 
dissocient  et  isolent  des  Ilots  de  fibres  musculaires.  Parfois  on  a  de  peuts 
ilôts  triangulaires  ou  quadrangulaires  dont  les  angles  se  prolongent  entre 
les  fibres  musculaire».  Ces  Ilots  sont  formés  par  un  tissu  coloré  en  rose, 
qui  est  assez  lâche  dans  les  travées  et  assez  dense  dans  les  espaces  trian- 
gulaires disposés  autour  des  vaisseaux. 

On  note  peu  d'infiltration  embryonnaire;  parfois,  cependant,  on 
aperçoit  une  mince  gaine  de  cellules  jeunes  autour  des  vaisseaux.  Pas 
d  endarlérite  nette. 

La  fibre  musculaii^  parait  normale;  les  noyaux  sont  fortement  colorés, 
d'égales  dimensions;  la  striation  longitudinale  est  bien  conservée,  la 
slriation  transversale  est  un  peu  moins  nette.  Pas  de  vacuoles  à  Tinté- 
rieur  des  libres  musculaires. 

Foie.  ~  Présente  les  lésions  du  foie  cardiaque.  Les  capillaires  sont 
nettement  dilatés  et  tortueux  au  niveau  de  la  partie  moyenne  du  lobule 
e(  autour  de  la  veine  centro-lobulaire.  Les  espaces  portes  ne  sont  pas 
notablement  augmentés  de  volume,  mais  leur  tissu  conjonctif  présente 
une  infiltration  marquée  de  cellules  rondes.  Pas  de  sclérose  conjonctive 
«us-hépatique. 

Pouinon.  —  Les  cloisons  interalvéolaires  sont  considérablement  épaissies 
el  envahies  par  des  cellules  conjonctives;  les  capillaires  sont  énormément 
dilatés  et  font  des  saillies  irrégulières  et  tortueuses  dans  la  cavité  de 
l'alvéole.  Les  cellules  endothéliales  sont  desquamées  et  on  les  reconnaît 
au  sein  de  la  cavité  alvéolaire  au  milieu  de  nombreux  globules  rouges  et 
«le  débris  granuleux. 

I/observation   que  nous  venons    de    relater   présente   un 
iulérèt  clinique  et  un  intérôt  anatomique  ;  avant  de  discuter 
sur  la  nature  de  raltération  centrale  découverte  à  Tautopsie,  . 
lilsons  quelques  mots  de  révolution  de  la  cardiopathie  et  <le 
l'aspect  de  rhémiplégie  présentée  par  notre  malade. 

Cette  malade  était  très  certainement  une  cardiaque  et  le 
doute  ne  pouvait  persister  que  sur  Torigine  de  cette  cardio- 
pathie. Au  cœur,  durant  la  vie  on  avait  des  signes  d'insuffi- 
sance et  de  rétrécissement  mitral,  le  foie  était  volumin^îux, 
l'uMlôme  généralisé  et  la  malade  succomba  à  peu  près  subite- 
ment dans  une  phase  d'asystolie  avancée. 

A  l'autopsie  le  cœur  était  gros,  pesait  280  grammes,  les 
viscères,  —  poumons,  foie,  reins  —  avaient  Taspect  cardiaque 
el,  cependant,  au  lieu  de  la  lésion  mitrale  avancée  qu'on  s'at- 
tendait à  trouver,  on  notait  simplement  un  épaississement  du 
bord  inférieur  des  valves  avec  léger  rétrécissement  et  insuf- 
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fisance  douteuse.  Gela  était  d'autant  plus  surprenant,  que  chez 
l'enfant,  il  est  extrêmement  rare  de  voir  une  asystolie  mortelle 
^'installer  au  cours  •  de  l'évolution  de  lésions  valvulaîres 
simples  et  que,  dans  ces  cas  exceptionnels,  celles-ci  sont 
toujours  très  accusées  et  multiples.  Mais  l'existence  parallèle 
d'une  myocardite  interstitielle  diffuse  constatée  à  l'examen 
microscopique  montrait  dans  quel  sens  on  devait  interpréter 
les  troubles  cardiaques  observés  et  aidait  à  reconstituer  la 
scène  asystolique  que  la  lésion  valvulaire  seule  eût  été  impuis- 
sante à  expliquer. 

Outre  son  affection  cardiaque,  notre  malade  présentait  une 
hémiplégie  spasmodique  infantile  et  cette  hémiplégie  était 
congénitale.  C'est  là  un  fait  assez  rare  dont  la  possibilité  fut 
même  méconnue  durant  une  assez  longue  période.  Sa  réalité 
est  actuellement  bien  établie;  la  statistique  de  Wallenberg, 
dressée  pour  les  cas  d'hémiplégie  chez  les  enfants,  compte,  sur 
160  observations,  19  cas  où  l'affection  était  congénitale.  Cette 
hémiplégie  spasmodique  infantile,  quoique  congénitale,  était 
absolument  conforme  au  type  classique  de  cette  affection  ;  elle 
n'avait  même  pas  revêtu  ce  caractère  plus  contracturant  que 
paralysant  qui  semble  être  l'apanage  des  affections  céré- 
brales congénitales.  L'épilepsie  n'avait  pas  apparu  encore  à 
moins  qu'on  ne  veuille  considérer,  comme  premier  accès, 
l'espèce  de  crise  convulsive  dans  laquelle  elle  mourut. 

Cette  hémiplégie,  en  dépit  de  son  étiologie  congénitale, 
n'était  cependant  pas  causée  par  une  malformation  cérébrale, 
un  vice  de  développement,  une  agénésie.  L'examen  anato- 
mique  révéla  des  lésions  que  l'on  pouvait  considérer  comme 
pathologiques  pour  des  raisons  que  nous  allons  bientôt  exposer, 
et  ces  lésions  destructives  des  centres  s'accompagnaient  d'une 
sclérose  pyTamidale  descendante  qui  n'atteignait  certes  ni  l'in- 
tensité, ni  la  systématisation  étroite  d'une  sclérose  pyramidale 
chez  un  hémiplégique  adulte,  mais  qui  était  cependant  évi- 
dente. C'était  bien  là  la  signature  d'une  lésion  destructive  et 
non  d'une  malformation  pure,  et  ce  fait  peut  être  considéré 
comme  se  rapprochant  des  cas  de  maladie  de  Little  dans  les- 
quels on  a  découvert  des  lésions  cérébrales,  médullaires  ou 
même  poliomyélitiques  (Philippe,  A.  Cestan). 

Dans  ces  deux  sortes  de  cas  qui  réunissent  la  congénitalité 
et  la  notion  de  lésions  pathologiques  intra-utérines,  ce  sont  les 
localisations,  la  bilatéralitéouTunilatéralité,  le  degré  d'intcn- 
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site  des  altérations  qui  seules  fondent  les  divergences  des 
types  cliniques. 

Avant  d'exposer  les  raisons  qui  nous  ont  porté  à  interpréter 
la  lésion  cérébrale  constatée  chez  notre  malade,  non  comme 
une  malformation,  mais  comme  l'aboutissant  d'une  lésion 
intra-utérine,  nous  devons  de  toute  nécessité  dire  quelques 
mots  de  la  porencéphalie  et  indiquer  les  travaux  récents 
qu'elle  a  suscités. 

Le  mot  de  porencéphalie  a  été  créé  par  Heschl,  de  Gracovie, 
en  1859,  et  si  la  chose  avait  été  vue  auparavant  et  décrite  par 
Reil,  et  en  France  par  Breschet,  Lallemand,  Cruveilhier,  per- 
sonne ne  lui  conteste  le  mérite  d'avoir  vraiment  individualisé 
et  cljassé  cette  lésion. 

Sous  le  nom  de  porencéphalie,  Heschl  décrivait  les  pertes 
de  substance  qu'on  rencontre  quelquefois  dans  le  cerveau  des 
idiots  et  l'expression  employée  par  lui  établissait  la  possibilité 
de  la  communication  du  ventricule  latéral  avec  la  surface 
libre  du  cerveau.  Il  évita  l'écueil  qui  eût  consisté  à  voir  là 
seulement  un  vice  de  développement,  un  fait  tératologique. 
«  La  porencéphalie,  dit-il,  ne  doit  nullement  être  regardée 
comme  étant  toujours  un  arrêt  de  formation  ;  elle  parait, 
tout  au  contraire,  dépendre  d'un  processus  pathologique 
spécial  qui  survient  au  cours  du  développement  du  cerveau.  » 

Kundrat,  de  Gratz,  en  1882,  publia  une  série  de  12  cas 
personnels  et  rappela  29  cas  publiés  à  cette  époque  ;  lui  aussi 
invoquait  l'hypothèse  de  causes  destructives  de  préférence  à 
une  malformation  première. 

Peu  après  parut  l'excellent  travail  d'Audry  (1),  de  Lyon, 
relatant  deux  cas  personnels  et  réunissant  toutes  les  obser- 
vations parues  jusque-là,  au  nombre  de  103,  puis  les  publi- 
cations importantes  de  Bourneville  (2)  et  de  ses  élèves  SoUier, 
Schwartz,  Dauriac  sur  lesquelles  nous  aurons  bientôt  à 
revenir. 

Citons  enfin  dans  ces  dernières  années  les  travaux  de  von 
Kahlden  (3)  qui  apporte  un  contingent  de  10  observations  per- 

(1)  AioRT,  Les  Porencéphalies.  Revue  de  Médecine^  1888. 

(2)  BouRMBViixB  ET  SoLLiBR,  Comptes  rendus  du  service  de  Bicêtre.  —  Recher- 
ches sur  l'hystérie,  l'épilepsie  et  ildiotie,  1890,  p.  167  et  1891  p.  90.  —  Bourne- 

TILLI    BT    DaORIAC,     Id.     1891,     p.     89.     —     BODRIIEVILLB   BT    SCHWARTZ,    NoUVelle 

contribution  à  l'étude  de  la  pseudo-porencéphalie  et  de  la  porencéphalie  vraie. 
Bulletins  de  la  Société  Anatomique,  janvier  1898. 

(3)  YoN  RAHLDiQf,  Beitnige  zur  pathologischen.  Anatomie  und  allgemeinen 
Pathologie,  Uber  porencéphalie,  1895. 
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sonnollcs,  ceux  de  Schaefcr  (1),  la  récente  thèse  de  Tobias(2), 
et  les  publications  de  nombreux  auteurs  italiens  et  anglais  éclai- 
rant la  symptomatologie  et  la  pathogénie  de  cette  lésion  si 
curieuse. 

Même,  si  Ton  élimine  du  cadre  de  la  porencéphalie  les 
lésions  ou  malformations  qui  n'ont  rien  de  commun  avec  elle, 
tels  que  les  cas  de  monstres  pseudencéphales  «  où  le  moi- 
gnon cérébral,  comme  dit  Audry,  est  représenté  par  une  sorte 
d'épongé  vasculaire  renfermant  quelques  rares  débris  ner- 
veux »,  les  faits  de  productions  kystiques,  de  foyers  lacunaires 
variés;  môme  si  on  la  restreint  nettement  aux  pertes  de 
substance  de  l'encéphale,  une  description  d'ensemble  des 
cavités  poreucéphaliques  reste  difficile  à  présenter.  Elles  peu- 
vent siéger  dans  toutes  les  régions  de  l'encéphale,  au  niveau 
des  lobes  antérieurs,  postérieurs,  temporaux  etmêmeauniveau 
du  corps  calleux  ;  mais  le  plus  ordinairement,  elles  sont 
orientées  autour  de  la  scissure  sylvienne  ou  du  sillon  do 
Uolando,  dans  l'aire  de  distribution  des  gros  vaisseaux, 
comme  l'ont  bien  établi  les  travaux  de  Kundrat  et  de  von 
Kahlden.  Assez  souvent  elles  sont  doubles.  Cette  bilatéralité 
existerait  82  fois  sur  Î)G  pour  Audry,  dans  les  deux  tiers  des  cas 
pour  Kahblen  et  môme  dans  la  moitié  pour  Bourneville  cl 
Dauriac.  Enfin,  môme  dans  les  cas  de  porencéphalie  imilalérale, 
il  peut  coexister  d'autres  altérations  portant  sur  les  noyaux 
gris,  les  diverses  circonvolutions,  la  moelle  et  aussi  de  la 
méningo-encéphalite  comme  Bourneville  Ta  constaté  nette- 
ment dans  un  cas.  • 

Les  dimensions  <le  la  cavité  peuvent  varier  entre  celles 
d'une  grosse  noisette  et  d'un  poing,  en  passant  par  tous  les 
intermédiaires;  on  a  vu  des  hémisphères  réduits  à  quelques 
circonvolutions  et  peser  seulement  le  cinquième  du  poids  de 
l'hémicerveau  opposé.  La  profondeur  de  ces  cavités,  leur 
forme,  l'état  de  leurs  parois,  la  disposition  des  circonvolutions 
entourantes  ou  marginales  sont  encore  autant  de  points  h\\- 
sant  varier  leur  aspect  suivant  les  cas. 

L'excavation  porencéphalique  s'arrôte  parfois  en  plein  centre 
ovale,  mais  le  plus  souvent  elle  creuse  davantage  et  pénètre 
jusqu'au  ventricule   latéral;  il  est  môme  assez  fréquent  de 

(1)  SciiABFBR,Uher  dieEntstehungder  Poreocephalie.  Virchow's,  Archiv.y  189G. 

(2)  ToBiAs,  Uber    Porencéphalie.    Inaugural    Dissertation,    Fribourg,    1897 
(relate  les  10  faits  de  Vox  Kauldbn,  un  fait  personnel). 
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voir  au  niveau  de  la  toile  épcndymaire  limitant  la  cavité 
en  dedans  w  le  porus  »,  c'est-à-dire  Torifice  établissant  une 
libre  communication  entre  la  cavité  ventriculaire  et  la  cavité 
porencéphalique. 

Les  parois  de  Texcavation,  ordinairement  tapissées  par  une 
membrane  celluleuse,  sont  tantôt  lisses,  tantôt  irrégulières, 
tomenteuses,  rarement  complètement  déchiquetées;  les  bonis 
sont  inclinés  en  pente  douce  ou  taillés  à  pic  ;  enfin  les  circon- 
volutions peuvent  être  orientées  et  rayonner  autour  de  la 
cavité  ou  conserver  leur  direction  première  sans  remaniement 
spécial. 

Des  lésions  de  forme,  d'aspect  si  différents,  doivent  néces- 
sairement relever  de  causes  variées,  aussi  n'a-t-on  pas  manqué 
dVdilier  autour  de  cette  lésion  de  multiples  théories  pathogé- 
iiiques. 

Les  arrêts  de  développement  ont  été  invoqués  parBreschet, 
Koss,  Henoch  et  plus  récemment  par  Kahlden  qui  s'appuie 
sur  la  constance  du  siège  des  cavités,  la  fréquence  de  la 
bilaléralité  ou  d'autres  malformations  du  côté  opposé. 
Schaefera  montré,  à  ce  propos,  la  relation  intime  qui  existait 
entre  les  malformations  du  crâne  et  le  développement  vicieux 
«le  la  masse  cérébrale  et  Kundrat  a  rapporté  le  fait  d'un 
enfant  porencéphale  qui  présentait  en  môme  temps  une  fente 
anormale  persistante  à  la  face. 

D'autres  ont  fait  de  l'hydrocéphalie  le  primiim  movens  et 
ont  considéré  les  malformations  cérébrales  comme  engendrées 
secondairement  ;  d'autres  enfin,  et  c'est  la  majorité  des  auteurs, 
voient  là  un  processus  secondaire,  trace  dernière,  reliquat  ou 
cicatrice  d'une  altération  cérébrale  primitivement  patholo- 
gique, que  cette  lésion  initiale  ait  consisté  en  une  oblitération 
vasculaire  (Klcbs,  Kundrat,  von  Kahlden,  Biswanger),  en 
une  hémorragie  (Lailemand,  llenoch)  ou  en  une  encéphalite 
primitive  de  nature  infectieuse  (Kundrat,  Otto,  Striimpell). 
Les  diverses  causes  survenant  durant  la  vie  intra-utérine  ou 
pendant  la  première  enfance  seraient  capables  d'aboutir  à  la 
môme  lésion  cérébrale. 

Enfin  récemment  on  a  signalé  des  cas  de  porencéphalie 
Iraumatique  (Nolisko,  Landouzy  et  Labbé)  (1).  —  Quant  à 
lépoque  qu'on   peut  fixer    au  développement  de  la   lésion, 

il;  Landouzy  ET  Labbé.  Presse  médicale,  1809. 


140  E.  WBILL  ET  GALLAVARDIN 

Audry,  sur  58  cas  où  il  a  trouvé  indiqué  le  moment  du  début 
de  la  maladie,  a  noté  :  34  fois  une  origine  fœtale,  13  fois  un 
développement  de  l'affection  dans  les  deux  premières  années, 
10  fois  dans  la  deuxième  enfance,  une  seule  fois  dans  l'âge 
adulte. 

La  symptomatologie  des  lésions  porencéphaliques  est  loin 
d'être  univoque  et  présente  dans  le  détail,  comme  dans  l'en- 
semble, les  plus  grandes  variations. 

L'idiotie  isolée  ou  accompagnée  de  ses  séquelles,  compliquée 
ou  non  de  troubles  moteurs,  est  fréquente  ;  elle  n'est  pas  cons- 
tante comme  l'avait  primitivement  admis  Heschl.  Sur  87  cas, 
Audry  né  l'a  vue  mentionnée  que  30  fois.  D'autres  fois  l'intelli- 
gence est  absolument  conservée  ;  Lambl  ne  cite-t-il  pas  une 
jeune  fille  porencéphale  qui  avait  pu  jouer  dans  son  enfance 
le  rôle  de  devineresse  et  de  sorcière. 

Quelques  troubles  visuels  ont  été  signalés,  rarement  du 
reste,  parmi  lesquels  l'amaurose,  le  strabisme,  le  nystagmus. 
Les  phénomènes  moteurs  ne  sont  pas  moins  variables  que  la 
série  de  troubles  intellectuels.  C'est  tantôt  la  rigidité  spas- 
modique  généralisée,  tantôt  le  syndrome  du  tabès  dorsal  spas- 
modique,  tantôt  des  troubles  à  localisation  hémiplégique 
comme  Audry  l'a  relevé  dans  68  cas  sur  103.  Cette  hémiplégie 
peut  être  absolument  isolée  et  offrir  le  type  pur  de  l'hémi- 
plégie cérébrale  infantile,  elle  peut  aussi  s'accompc^ner  d'épi- 
lepsie  ou  se  compliquer  d'idiotie,  de  mouvements  athéto- 
siques,  d'aphasie  (Reinhardt,  Kundrat). 

Parfois  les  troubles  moteurs  se  localisent  encore  davantage 
et  se  traduisent  par  une  monoplégie.  Jalan  de  la  Croix  a  rap- 
porté l'observation  d'une  jeune  fille  porencéphale  qui  avait 
une  simple  boiterie  de  la  jambe  droite,  Rostan  le  cas  d'une 
monoplégie  brachiale  chez  une  femme  atteinte  de  porencé- 
phalie  du  lobe  postérieur  et  Heschl  le  fait  d'une  main-bote 
coïncidant  avec  une  lésion  du  lobe  temporal. 

Enfin  les  troubles  moteurs  peuvent  simuler  une  paralysie 
infantile  :  il  en  était  ainsi  dans  la  quatrième  observation  de 
Von  Kahlden  et  dans  un  cas  de  Conolly  Norman  (1). 

L'absence  de  toute  sorte  de  trouble  moteur  est  rare,  Audry 
l'a  notée  seulement  dans  im  cinquième  des  cas. 

(1)  Conolly  Norman,  Ud  cas  de  porencéphalie.  Journal  of  mental  se.  Octobre 
1894.  Cas  de  porencéphalie  vraie  pris  pendant  la  vie  pour  une  paralysie  infan- 
tile chez  un  homme  de  quarante-deux  ans,  non  idiot,  quoique  très  faible 
d'esprit. 
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Les  troubles  trophiques  marchent  parallèlement  avec  les 
troubles  moteurs  et  du  reste  l'intensité  de  ces  symptômes  est 
loin  d'être  toujours  exactement  superposée  au  degré  des  mal- 
formations encéphaliques.  Cette  discordance  a  été  notée  par 
Bourneville  et  SoUier  chez  un  malade  dont  Thémisphère 
gauche  pesait  540  grammes  et  le  droit  seulement  190  grammes. 
«  Il  est  remarquable,  disent-ils,  que  malgré  Tabsence  com- 
plète des  circonvolutions  motrices  du  côté  droit,  les  membres 
du  côté  gauche  n'aient  présenté  qu'une  légère  différence 
dans  leurs  dimensions  avec  ceux  du  côté  droit  et  niaient 
offert  qu'un  affaiblissement  paralytique  sans  paralysie  véri- 
table. C'est  une  particularité  qu'on  relève  fréquemment  dans 
les  cas  de  lésion  congénitale  du  cerveau,  portant  sur  les 
centres  moteurs.  » 

Enfin  la  latence  absolue  de  la  lésion  a  été  relevée  par 
Biroulia  (1).  Il  s'agissait  d'un  soldat  de  vingt-quatre  ans, 
mort  de  péritonite  et  à  l'autopsie  duquel  on  nota  une  atrophie 
partielle  du  lobe  frontal  gauche  et  un  grand  nombre  de 
cavités  creuses  de  volume  variable  allant  jusqu'à  2  cent.  1/2  de 
diamètre. 

Devant  une  telle  richesse  d'expressions  cliniques,  une  telle 
diversité  anatomique,  il  fallait  conclure  qu'on  avait  affaire 
non  à  une  maladie  univoque  mais  à  une  sorte  de  syndrome 
anatomique  aboutissant  d'affections  diverses.  Dès  lors,  au  lieu 
d  amasser  faits  sur  faits,  il  s*agissait  d'apporter  dans  la  des- 
cription des  nouveaux  cas  plus  de  précision,  il  fallait  les 
confronter,  tenter  leur  superposition,  chercher  en  un  mot  h 
les  classer  et  à  les  hiérarchiser  et  voir  s'il  n'était  pas  possible 
d'attribuer  à  une  espèce  anatomique  et  étiologique  donnée 
une  expression  clinique  un  peu  fixe.  Ce  fut  précisément  là  la 
tache  de  Bourneville  et  de  ses  élèves  Sollier,  Dauriac, 
Schwartz.  Nous  allons  en  quelques  mots  rappeler  leurs  con- 
clusions. 

Bourneville  distingue  deux  formes  fondamentales,  la  por- 
encéphalie  vraie  et  la  pseudo-porencéphalie  dont  nous  allons 
mentionner  tout  d'abord  les  caractères  anatomiques  tels  qu'il 
les  a  tracés  dans  ses  diverses  publications. 

Dans  la  porencéphalie  vraie,  véritable  malformation  encé- 

(1)  Biroulia,  Un  cas  d'atrophie  partielle  du  cerveau  et  de  porencéphalie  sans 
symptômes  cliniques.  Messager  de  psychiatrie  et  de  neuropathoiogie  du  pro- 
fesseur Merjeersk,  1893. 
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phalique,  la  cavité  a  la  forme  (rim  infundibulum,  d  un  enton- 
noir plus  ou  moins  régulier  à  base  externe  et  dont  le  sommet 
regarde  le  ventricule;  son  aspect  est  lisse  et  elle  est  unique- 
ment recouverte  par  la  pie-m5re  externe.  L'orifice  de  commu- 
nication de  la  cavité  avec  le  ventricule  latéral,  «  le  porus  », 
existe  toujours  ;  il  est  toujours  très  régulier,  souvent 
parfaitement  arrondi  et  est  toujours  situé  à  la  partie  la  plus 
déclive  de  Tentonnoir  porencéphalique.  Autour,  les  circon- 
volutions offrent  une  disposition  remarquable,  caractéristique. 
Toutes  se  dirigent  en  rayonnant  vers  le  fond  de  l'excavation, 
véritable  point  de  convergence  où  elles  semblent  venir 
prendre  racine.  Enfin  autour  de  la  cavité  on  rencontre  pres- 
que constamment  d'autres  anomalies  dues  au  même  arrêt  de 
développement. 

Dans  la  pseiido-porencéphalie^  qui  n'est  pas  à  proprement 
parler  une  malformation,  mais  le  reliquat  d'un  processus  patho- 
logique ancien,  sans  doute  d'origine  vasculaire,  la  disposition 
analomique  est  tout  autre.  Au  lieu  de  l'infundibulum  et 
parfois  de  la  simple  fente,  de  l'orifice  presque  circulaire  de  la 
porencéphalie  vraie,  on  a  une  vaste  excavation  béante  dont 
les  parois,  loin  d'ôtre  formées  par  les  circonvolutions, 
sont  constituées  par  la  substance  blanche  recouverte  par  la 
membrane  du  pseudo-kyste  qui  lui  adhère  intimement.  L'ex- 
cavation peut  creuser  jusqu'au  ventricule,  mais  elle  ne 
communique  pas  avec  lui;  il  n'y  a  pas  de  porus.  Toutefois, 
bien  qu'ils  n'en  aient  jamais  vu  d'exemples  «  on  peut  à  la 
rigueuradmettre,  disent  Bourneville  et  Schwartz,  que  la  cavité 
kystique  puisse  communiquer  avec  le  ventricule.  Mais  l'orifice 
de  communication  sera  déchiqueté  et  absolument  irrégulier; 
la  cavité  elle-même  sera  anfractueuse,  et  sans  caractères 
particuliers  ».  Enfin  autour  de  l'excavation  les  circonvolutions 
conservent  leur  direction,  leur  aspect  normal  etne  s'orientent 
nullement  par  rapport  à  la  cavité. 

Mêmes  divergences  sur  le  terrain  étiologique  et  clinique. 
La  porencéphalie  vraie  ne  reconnaît  qu'une  seule  cause 
toujours  la  même,  l'arrêt  de  développement  et  elle  ne  peut 
jamais  survenir  après  la  naissance  ;  ses  symptômes  sont 
variables,  mais  l'idiotie  est  presque  constante. 

La  pseudo-porencéphalie  peut  être  congénitale,  due  à  une 
maladie  du  fœtus,  mais  elle  peut  aussi  être  extra-congénitale 
et  se  produire  après  la  naissance.  Malgré  l'étendue  relative- 
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ment  beaucoup  plus  considérable  de  la  pscudo-porencéphalie, 
les  phénomènes  psychiques  peuvent  être  moins  marqués 
que  dans  la  porencéphalîe  vraie  qui  s'accompagne  presque 
toujours  d'idiotie  complète.  Bournevilie  a  bien  publié  un  cas 
Je  pseudo-porencéphalie  avec  idiotie,  mais  il  l'attribue  à  la 
méningo-encéphalitc  concomitante. 

Cette  division  a  été  acceptée  dans  ses  grandes  lignes  par  A'on 
Kahlden  qui  admet  lui  aussi  une  porencéphalie  vraie  et  une 
pseudo-porencéphalie  d'origine  traumatique,  embolique, 
inflammatoire  et  sans  communication  ventriculaire  ;  mais  il 
n'admet  pas  comme  Bournevilie  que  la  direction  radiée  des 
circonvolutions  soit  un  indice  certain  de  la  porencéphalie  vraie. 

Pour  lui  «  si  la  disposition  rayonnante  existe  dans  les 
cas  congénitaux,  c'est  que  ces  cas  sont  les  plus  fréquents  et 
que  dans  les  cas  acquis  la  perte  de  substance  est  généralement 
trop  grande  pour  que  l'on  puisse  distinguer  la  disposition 
rayonnante  des  circonvolutions  ;  au  reste,  toutes  les  porencé- 
phalies  congénitales  ne  se  présentent  pas  avec  cette  disposition 
rayonnante  ». 

Beyer  (1)  partage  sur  ce  point  l'opinion  de  Von  Kahlden; 
pour  lui  il  n'y  a  pas  de  différence  anatomique  absolue  entre 
la  porencéphalie  congénitale  et  la  porencéphalie  acquise;  tout 
dépend  du  temps  écoulé  depuis  Taccident.  Malgré  quelques 
divergences  de  détail,  la  distinction  posée  par  Bournevilie  per- 
siste donc  et  il  nous  reste  à  voir  dans  laquelle  de  ces  deux 
catégories  notre  cas  doit  trouver  place. 

Nous  croyons  avoir  affaire  à  une  pseudo-porencéphalie  pour 
les  raisons  suivantes  : 

1**  Le  tableau  clinique  cadre  bien  avec  cette  hypothèse.  Notre 
malade  présentait  une  hémiplégie  cérébrale  infantile  dans  toute 
sa  pureté;  il  n'y  avait  ni  idiotie,  ni  troubles  intellectuels.  Or 
un  sait  combien  ces  derniers  sont  constants  dans  la  porencé- 
phalie vraie. 

L'affection  était,  il  est  vrai,  congénitale  (2),  puisque  les 
parents  s'en  sont  aperçus  dès  l'âge  de  deux  mois  et  que  Ten- 

(1<  Beyer,  Contribution  à  Tétude  des  porencéphaUes.  Scurolog.  Cenlrodblatty 

(2)  Il  serait,  croyons-nous,  difficile  de  contester  cette  origine  congénitale  ;  on 
sait  en  effet  combien  fréquents  sont  les  faits  où  des  paralysies  sûrement  congé- 
nitales sont  aperçues  par  les  parents  à  une  époque  beaucoup  plus  tardive  que 
chez  notre  petite  malade.  —  Brissaud  (Un  cas  de  porencéphalie  probable, 
^naine  médicale^  1896),  cite  un  fait  où  Thémiplégie  fut  remarquée  seulement 
i  trois  ans  et  demi  et  il  lui  attribue  cependant  une  origine  congénitale. 
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fant  n'eut  aucun  phénomène  aigu  à  ce  moment-là;  mais  on  a 
vu  que  la  pseudo-porencéphalie,  si  elle  peut  se  développer 
après  la  naissance,  peut  parfaitement  être  congénitale  par 
suite  de  processus  pathologiques  évoluant  durant  la  vie  intra- 
utérine.  Enfin  l'asymétrie  ou  la  déformation  crâniennes,  habi- 
tuellement observées  dans  la  porencéphalie,  et  surtout  dans 
la  porencéphalie  vraie,  faisaient  défaut  dans  notre  cas,  ce  qui 
était  une  présomption  de  plus  en  faveur  du  diagnostic  de 
pseudo-porencéphalie  (1). 

2''  La  disposition  de  la  cavité  porencéphalique  répondait 
pleinement  au  tableau  tracé  par  Bourneville  au  sujet  de  la 
pseudo-porencéphalie.  Vaste  excavation,  taillée  à  pic,  avec 
membrane  un  peu  villeuse  sur  les  parois,  sans  porus  ventri- 
culaire,  sans  orientation  spéciale  des  circonvolutions  entou- 
rantes. Les  circonvolutions  avaient  conservé  leur  aspect  et 
leur  direction  normale.  Enfin  il  ne  coexistait  pas  d'autres 
malformations  dans  l'hémisphère  du  côté  opposé.  Les  altéra- 
tions des  noyaux  centraux,  la  diminution  de  volume  du 
pédoncule  sont  étroitement  dépendantes  de  la  perte  de  substance 
cérébrale  et  ne  peuvent  être  considérées  comme  des  anomalies 
surajoutées. 

3*^  L'examen  microscopique  des  bords  de  l'excavation  et  de 
la  moelle  confirme  ces  données. 

La  circonvolution  marginale  a  un  développement  normal  et 
ne  présente  pas  d'altération,  mais  à  sa  face  interne,  la  mem- 
brane d'apparence  tomenteuse  qui  tapissait  les  parois  de  la 
cavité  montré  des  débris  de  substance  nerveuse  et  de  fins 
relèvements  de  la  substance  cérébrale  dessinant  de  petites 
circonvolutions  en  miniature,  altérées  et  dégénérées. 

Enfin  il  n'y  a  pas  à  proprement  parler  d  agénésie  pyrami- 
dale :  cette  opinion  soutenable  pour  le  faisceau  pyramidal 
direct  ne  l'est  sûrement  pas  pour  le  faisceau  croisé.  La  pyramide 
bulbaire  était  un  peu  atrophiée,  mais  très  visible  et  sur  les 
coupes  de  la  moelle  faites  à  différents  niveaux,  la  place  du  fais- 

(1)  Les  déformations  crâniennes  de  la  porencéphalie  sont  très  variables  : 
HcscHL,  DB  LA  Croix,  Schattenbero,  ont  noté  la  voussure  ou  Taugmentatioii  de 
la  demi-circonférence  horizontale  du  côté  malade.  Jensbn,  Buiswakoer,  Birsch- 
HiRCHFELD,  ont  noté,  au  contraire,  un  aplatissement  du  même  côté.  «  Ce  qui  est 
incontestable,  dit  Brissaud,  c^est  que  la  déformation  crânienne,  soit  du  côté  de 
la  lésion,  soit  du  côté  opposé  à  la  lésion,  est  la  règle  presque  générale  dans  la 
porencéphalie.  J'ajoute  que  dans  un  petit  nombre  de  faits  le  crâne  était  parfai- 
tement symétrique.  *>  Notre  cas  est  de  ceux-là  et  l'on  conçoit  Timpossibilité 
qu^il  y  avait  à  soupçouner  la  porencéphalie  durant  la  vie. 
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ceau  croisé  est  nettement  désignée  par  une  légère  sclérose 
conjonctivo-névroglique  ;  ces  altérations  diffusent  du  reste  un 
peu  autourdu  faisceau  pyramidal,  notamment  dans  le  faisceau 
cérébelleux  direct. 

Ces  lésions  cérébrales  et  médullaires  témoignent  donc  en 
faveur  non  d'un  vice  de  développement  primitif,  mais  en 
faveur  d'altérations  secondaires  à  un  processus  pathologique. 

A  ce  propos,  nous  terminerons  en  disant  quelques  mots  des 
lésions  microscopiques  constatées  dans  les  cas  de  porencé- 
phalie.  Ces  observations  ne  sont  du  reste  pas  encore  très 
nombreuses  et  en  général  assez  sommaires. 

L'excavation  cérébrale  a  été  étudiée  spécialement  par  deux 
auteurs.  Biroulia  (1),  se  fondant  sur  l'étude  des  cas  publiés 
et  sur  une  observation  personnelle,  conclut  que  la  poren- 
céphalie  est  une  altération  anatomique  sut  generis  et  serait 
caractérisée  essentiellement  par  la  production  de  cavités 
kystiformes  (plus  ou  moins  confluentes  dans  la  suite)  dans 
les  espaces  lymphatiques  périvascuiaires.  Fernando  Gangi- 
tano  (2),  rapporte  deux  cas  de  porencéphalie  acquise  accom- 
pagnés de  Texaraen  histologique  des  tissus  circonscrivant  la 
cavité.  Il  étudie  surtout  la  membrane  qui  tapisse  celle-ci  et 
il  la  considère  comme  une  néoformation  due  à  l'organisation 
des  leucocytes  immigrés  au  lieu  de  destruction  de  l'écorce. 

Quant  aux  lésions  médullaires,  on  a  constaté  tantôt  Tagéné- 
sie  pyramidale,  tantôt  la  dégénérescence  descendante  typique. 
Dans  un  cas  analogue  au  nôtre,  chez  une  fillette  qui  avait 
présenté  pendant  sa  vie  de  l'insuffisance  psychique  et  de 
rhémiparésie  droite  et  à  l'autopsie  de  laquelle  on  trouva  une 
vaste  fosse  sylvienne  gauche,  Tedcschi  (3)  démontra  l'atro- 
phie des  cordons  antérieurs  et  latéraux  et  quelques  altérations 
de  la  corne  antérieure.  De  même  dans  un  cas  de  pseudo- 
porencéphalie,  rapporté  par  Bourneville  et  Schwartz  dans  les 
Bulletins  de  la  Société  anatomique  de  1898,  l'examen  de  la 
moelle  fait  par  Philippe  démontra  au  niveau  du  faisceau 
pyramidal  croisé  absent  «  une  légère  sclérose  conjonctivo- 
névroglique  suffisante  pour  démontrer  qu'il  s'agissait  bien 
d'un  processus  ancien  pathologique  et  non  pas  d'un  simple 
vice  de  développement.  » 

(1)  Biroulia,  V*  Congrès,  médecins  russes,  31  décembre  1893. 

(3)  Fehnasido  Ganoitano,  Les  porencéphalies.  //  Morgagni^  juillet  1898. 

(3)  Tedbschi,  Un  cas  de  porencéphalie.  Gazzetla  degli  ospedali,  n<>  53,  18£6. 
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Nous  rappellerons  que  dans  notre  cas  Texamen  delà  moelle 
a  montré  une  localisation  curieuse  des  lésions  aux  fibres 
pyramidales  croisées.  11  n'y  avait  en  effet  sûrement  pasd'agé- 
nésie  de  la  totalité  des  fibres  pyramidales,  car  la  pyramido 
bulbaire  persistait,  un  peu  diminuée  de  volume,  et  il  y  avait 
au  niveau  du  faisceau  pyramidal  croisé  une  sclérose  conjonc- 
tivo-névroglique  qui  témoignait  bien  de  Texistence  de  c»» 
faisceau,  mais  rien  de  semblable  pour  les  fibres  pyramidale»^ 
directes  qui  faisaient  simplement  défaut  et  réduisaient  d'autanl 
les  dimensions  du  cordon  antérieur  sans  que  leur  disparition 
fût  en  rien  indiquée  par  \me  sclérose  névroglique  corres- 
pondante. 

Dans  le  cas  cité  plus  haut  de  Bourneville  et  Schwartz,  dont 
la  moelle  fut  examinée  par  Philippe,  il  y  avait  une  semblable 
discordance  mais  de  sens  contraire.  «  Chose  à  signaler,  disent 
ces  auteurs,  le  faisceau  croisé  surtout  est  absent,  môme  il 
est  permis  de  se  demander  si  le  faisceau  direct  n'a  pas  son  déve- 
loppement normal.  » 

De  telles  discordances  sont  intéressantes  à  signaler,  car  il  ne 
semble  pas  qu'elles  se  rencontrent  dans  les  dégénérescences 
pyramidales  de  Tadulte  et  il  y  a  lieu  de  se  demander  si  elles 
ne  pourraient  pas  être  expliquées  par  le  développement  plus 
précoce  des  fibres  croisées,  au  cas  où  elles  ne  seraient  pas  dues 
simplement  à  une  anomalie  qu'on  a  signalée  quelquefois  et 
dans  laquelle  le  faisceau  de  Tûrck  manque  dans  un  côté  de  la 
moelle  et  existe  de  l'autre  côté. 

En  résumé,  on  voit  que  notre  observation  tend  à  confirmer 
la  distinction  faite  par  Bourneville  et  ses  élèves  entre  la 
porencéphalie  vraie  et  la  pseudo-porencéphalie,  ainsi  que  les 
caractères  attribués  par  cet  auteur  à  cette  dernière  sorte  d'ex- 
cavation cérébrale. 
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LE  DIABÈTE  SUCRÉ 

OBSBRVé 

CHEZ  UNE  ENFANT  DE  SIX  MOIS.  GUÉRISON 
Par  H.  L.  BAUHEL 

Professeur  de  Clinique  des  Eofaiits  à  l'Université  de  Montpellier 

La  connaissance  de  cette  maladie,  môme  chez  Fadulte,  est 
(le  date  relativement  récente.  Ce  n'est,  en  effet,  que  vers  la  lin 
du  xvui"  siècle  que  Pool  et  Dobson  parvinrent  à  démontrer 
chimiquement,  par  Tévaporation  et  la  fermentation,  la  pré- 
sence du  sucre  dans  Turine.  Cependant,  pour  ôlre  juste,  il  est 
bon  de  mentionner  que,  quelque  cent  ans  plus  tôt,  Thomas 
Willis  (1674)  avait  remarqué  la  saveur  mielleuse  de  Turine 
chez  certains  de  ses  malades;  mais  ce  n'était  là  qu'un  fait 
d'observation  clinique,  ne  reposant  encore  sur  aucune  base 
scientifique. 

Chez  Tenfant,  ce  n'est,  on  peut  dire,  que  dans  ce  dernier 
siècle  et  plus  particulièrement  dans  ces  vingt-cinq  dernières 
années  que  le  diabète  sucré  a  été  sérieusement  étudié. 

Presque  tous  les  auteurs  reconnaissent  au  diabète  infantile 
une  gravité  exceptionnelle  et  le  rangent,  en  général,  parmi  les 
cas  (le  diabète  maigre.  Les  Allemands  signalent  toutefois  une 
forme  légère  de  la  maladie  (I). 

Chez  l'adulte  on  distingue  un  diabète  nerveux,  un  diabète 
gras  et  un  diabète  maigre,  ce  dernier  caractérisé  par  un  amai- 
{crissement  considérable  et  une  grande  quantité  de  glycose 
dans  les  urines  (Lancereaux).  On  voit  des  diabétiques  éliminer 
8  à  900  grammes  de  sucre  dans  les  vingt-quatre  heures. 

Le  diabète  infantile  a  été  surtout  observé  dans  la  seconde 
enfance. 

J'ai  eu  l'occasion  d'en  voir  deux  cas;  l'un,  dans  ma  clien- 
tèle, chez  un  enfant  de  treize  ans  qui  finit  par  succomber, 

(1)  H.  Leroux,  Diabète  sucré,  in   Traité    des  maladies    de   Venfance,  Paris, 
Masson,  1897,  t.  II,  p.  51. 
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l'autre,  à  rhôpital.  Dans  ce  dernier  cas,  le  malade  étant  mort 
aussi,  Tautopsie  révéla  Texistence  d'une  atrophie  manifeste  du 
pancréas. 

Avant  d'aller  plus  loin  dans  Tétude  qui  nous  occupe,  il 
serait  intéressant  de  savoir  si  le  diabète  peut  exister  pendant 
la  vie  intra-utérine  ou  pendant  les  premiers  mois  apWs 
la  naissance.  En  d'autres  termes,  existe-t-il  un  diabète  fœtal? 

M.  Ballantyne  (d'Edimbourg)  a  signalé  tout  récemment,  à 
cet  égard,  les  observations  de  Ludwig,  de  Rossa,  de  Bell. 

Ce  qui  frappe,  à  la  lecture  de  ces  trois  observations,  c'est 
qu'aucune  n'est  absolument  probante  au  point  de  vue  du 
diabète  fœtal  ;  elles  permettent  toutefois  d'en  entrevoir  la 
possibilité. 

Ludwig,  dans  un  cas  de  diabète  chez  la  mère,  trouva  du 
glycose  dans  le  liquide  amniotique.  Comme,  en  outre,  ce 
liquide  était  en  quantité  énorme,  il  songea  h  la  possibilité  du 
diabète  sucré  du  fœtus;  mais,  ce  dernier  étant  mort-né,  la 
question  ne  put  être  résolue. 

Rossa,  également,  observa  un  cas  semblable  ;  mais,  bien  que 
Tenfant  survécût  assez  longtemps,  il  ne  trouva,  ii  aucun 
moment,  de  glycose  dans  ses  urines. 

Quant  au  cas  de  Bell,  il  a  trait  à  un  nourrisson  chez  lequel 
le  diabète  apparut  dès  Tâgc  de  trois  mois  (i). 

C'est  seulement  sur  ce  dernier  fait  que  l'on  pouvait  se  baser 
pour  avancer  que,  probablement,  le  diabète  sucré  peut  sur- 
venir pendant  la  vie  intra-utérine. 

Cette  probabilité  devient  presque  une  certitude  si  Ton  on 
rapproche  le  fait  de  Kitselle,  rapporté  plus  récemment  encore 
par  MM.  d'Espine  et  Picot,  qui  en  observa  un  cas  sur  son 
propre  fils  âgé  de  quatorze  jours  (2). 

Certains  auteurs  sont  allés  jusqu'à  prétendre  que  le  diabète 
observé  pendant  les  premiers  mois  de  la  vie  n'était  pas  le  dia- 
bète sucré,  mais  le  passage  du  lactose,  sucre  de  lait,  dans  les 
urines,  véritable  lactosuric  momentanée,  due  à  certains 
troubles  gastro-intestinaux.  Resterait  encore  à  démontrer  la 
véritable  nature  de  ces  troubles. 


(1)  Ballantyne,  Maladies  du  fœtus  {diabète  fœtal)  in  Grancher,   Comby  et 
Marfaii;  loco  citato,  Paris,  Masson,  1898,  t.  V,  p.  21*2. 

(2)  D'Espine  et  Picot,  Maladies  de  V enfance,  Paris,  J.-B.  Baillière  et  fils,  1899, 
p.  327. 
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Pour  mon  compte,  je  considère  toute  glycosurie,  même 
passagère,  comme  un  degré  plus  ou  moins  atténué  du  diabète 
sucré.  Je  me  propose  d'ailleurs  d'y  revenir  un  peu  plus  loin. 

Dans  ces  formes  de  diabète  sucré  infantile,  les  uns  veu- 
lent faire  jouer  un  grand  rôle  à  Thérédité,  les  autres  à  Tin- 
fection. 

Ni  l'une  ni  l'autre  de  ces  deux  causes  ne  nous  parait  avoir  le 
rôle  prépondérant  qu'on  est  porté  à  leur  accorder  générale- 
ment. 

Nous  devons  rappeler  cependant  que  M.  Charrin  a  expéri- 
mentalement produit  le  diabète  chez  les  animaux  en  injectant 
des  germes  dans  le  canal  de  Wirsung  (1). 

Lancereaux  veut  que  le  diabète  maigre  soit  le  seul  dans 
lequel  le  pancréas  est  lésé  (2). 

D'autres  auteurs  ne  voient  dans  le  diabète  sucré,  quelle 
que  soit  sa  forme,  qu'un  trouble  de  la  nutrition. 

Pour  moi,  depuis  longtemps  déjà,  aussi  bien  dans  le  dia- 
bète gras  que  dans  le  diabète  maigre,  que  môme  dans  le 
diabète  nerveux,  le  pancréas  est  toujours  en  cause,  soit  directe- 
ment, soit  indirectement. 

Seulement,  tandis  que  les  lésions  pancréatiques,  dans  le 
diabète  maigre,  sont  macroscopiques,  elles  sont  généralement, 
dans  le  diabète  gras,  légères,  peu  profondes,  microscopiques, 
et  passent  facilement  inaperçues.  Elles  sont  purement  dyna- 
miques, dans  le  diabète  nerveux  (3),  sans  que  nous  sachions 
au  juste  le  rôle  dévolu  dans  chacune  de  ces  formes  à  la  sécré- 
tion interne  dont  parle  M.  Lépine  et  dont  le  ferment,  d'ail- 
leurs, n'a  pas  été  encore,  que  nous  sachions,  isolé. 

L'observation  qui  nous  est  personnelle  est  relative  à  une 
fillette  de  six  mois.  La  voici  : 

OBSERVATION.  —  A.  B...,  née  le  4  juin  1898,  entre  à  THôpital  subur- 
bain (service  de  M.  le  professeur  Baumel),  salle  des  nourrissons,  lit  n<>  2, 
le  20  décembre  1898. 

(1)  CiiARRiN,  Diabète  pancréatique  expérimental  d'origine  infectieuse.  —  Con- 
grès français  de  médecine,  Lyon,  1894,  p.  101. 

(2)  La.^cbhbaux,  eodem  loco^  p.  52  et  suivantes. 

13]  L.  Baumbl,  Pancréas  et  Diabète,  in  Montpellier  Médical,  1881-1882. 

Pour  notre  théorie  pancréatique  du  diabète  nerveux,  voir  le  rapprochement 
établi  par  nous,  dés  1881-82,  entre  la  remarquable  expérience  de  CL  Bernard 
sur  le  pneumogastrique  relative  au  diabète  expérimental  et  celle,  tout  aussi 
intéressante  et  identique  d^ailleurs,  de  Bemstein  concernant  la  sécrétion  pan- 
créatique. 
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Antécédents  héréditaires,  —  Père  bien  portant,  nous  affirme  la  mère 
(fille-mère). 

Celle-ci  a  eu  la  ckoréc  à  \  5  ans.  Elle  a  avorté  au  quatrième  mois  de  sa 
précédente  grossesse,  il  y  a  trois  ans. 

Antécédents  personnels,  —  Née  à  terme;  éruption  généralisée  de  nature 
inconnue  le  quatrième  jour  après  la  naissance. 

Histoire  de  la  maladie  actuelle.  —  Cette  enfant  nous  fut  présentée  par 
sa  mère,  à  la  consultation  externe,  quinze  jours  avant  son  entrée  à 
l'hôpital. 

On  nous  raconta  que  la  fillette  avait,  depuis  une  vingtaine  de  jours  envi- 
ron, les  paupières  enflées  ainsi  que  les  mains  et  les  jambes  ;  il  fut  facile  de 
constater,  à  ce  moment-là,  qu'il  en  était  encore  ainsi. 

On  ajouta  que  la  petite  malade  urinait  souvent  et  beaucoup  plus  que  ne 
le  font,  d*ordinaire,  les  enfants  de  cet  &ge  ;  que  les  urines  étaient  totale- 
ment décolorées  et  semblables  à  de  Teau  ;  que  la  fillette  désirait  constam- 
ment le  sein  et  qu'elle  n*était  jamais  rassasiée  ;  qu'elle  vomissait  parfois  ; 
qu'elle  se  démangeait. 

La  mère  avait  déjà  montré  sa  fille  à  deux  médecins  de  la  ville  ;  le  pre- 
mier lui  avait  dit  qu'il  s'agissait  d'un  refroidissement  (néphrite)  ;  le  second 
avait  demandé  à  faire  l'analyse  des  urines  qui  fut  pour  lui  négative. 

Ce  dernier,  comme  les  urines  étaient  absolument  décolorées,  demanda 
à  la  mère  si  elle  ne  lui  avait  pas  apporté  tout  simplement  de  l'eau  de 
fontaine. 

Après  ce  récit,  nous  examinâmes,  à  notre  tour,  la  petite  malade. 

Nous  fûmes  tout  de  suite  frappé  par  V œdème  très  accusé  dont  les  pau- 
pières, les  jambes,  le  dos,  les  mains,  étaient  le  siège. 

Nous  ne  trouvâmes  rien  au  poumon,  rien  au  cœur. 

Le  pouls  était  plutôt  rare  pour  un  enfant  de  six  mois.  11  ne  donnait  que 
75  à  80  pulsations  à  la  minute . 

Le  ventre  était  volumineux,  légèrement  méléorisé. 

Cet  examen  terminé,  nous  procédâmes  à  l'analyse  des  urines  que  la 
mère  avait  eu  la  bonne  idée  de  nous  apporter. 

Comme  coloration  elles  ressemblaient  à  de  l'eau  de  fontaine. 

Nous  en  fîmes  une  analyse  qualitative  au  point  de  vue  albumine 
d'abord,  elle  fut  négative. 

Nous  regardâmes  ensuite  au  point  de  vue  sucre.  Sur-le-champ  nous 
n'obtînmes  rien.  Notre  embarras  était  grand  et  nous  avions  conclu  à 
l'existence  d'une  néphrite  aiguë  sans  albumine  (?) 

La  petite  malade  et  sa  mère  étaient  parties  et  déjà  loin  de  nous,  lorsque 
nous  nous  aperçûmes  que  le  tube,  dans  lequel  nous  avions  mis  en  pré- 
sence et  chauffé  la  liqueur  de  Fehling  et  l'urine,  contenait  un  précipité 
couleur  rouge  peu  abondant  il  est  vrai,  mais  couleur  rouge-brique  caracté- 
ristique, qui  s'était  formé  insensiblement  et,  pour  ainsi  dire,  après  coup. 

Heureusement,  cette  femme  et  sa  fille  vinrent  se  présenter  à  la  consul- 
tation une  seconde  fois,  huit  jours  après,  ce  qui  nous  permit  de  procéder 
à  un  nouvel  examen  des  urines  au  point  de  vue  du  sucre.  Le  précipité 
rouge-brique  ne  se  montra  de  nouveau  que  deux  ou  trois  minutes  après 
que  l'urine  et  la  liqueur  de  Fehling  eurent  été  mélangées  et  chauffées. 

Nous  conseillâmes  à  la  mère  d'entrer  à  l'hôpital  avec  sa  fille  pour  nous 
livrer  à  de  nouvelles  et  plus  précises  recherches.  Elle  accepta,  mais  elle 
n'entra  que  huit  jours  plus  tard. 

Ce  même  jour,  nous  pûmes  encore  nous  rendre  compte  que  l'œdème  des 
paupières,  du  dos,  des  mains,  des  jambes  et  des  pieds  était  stationnaire. 
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La  polyurîe,  là  polydipsie,  les  démangeaisons  cutanées,  persistaient, 
d'après  la  mère,  avec  la  même  intensité  qu'auparavant. 

Le  20  décembre  1898,  la  mère  et  Tenfant  entrent  à  rhôpitai. 

Poids  de  la  fillette,  4  k.  210  gr. 

Paupières,  dos,  mains,  jambes,  toujours  œdématiés  ;  urines  aqueuses, 
pas  de  diarrhée,  ventre  ballonné  : 

L^xamen  qualitatif  des  urines  ne  donne  rien  pour  Talbumine,  mais 
révèle,  au  moyen  de  la  liqueur  de  Fehiing,  la  présence  du  sucre. 

Pas  de  dents.  Signes    d'évolution   dentaire    (salivation,   m&chonne^ 
ments,  etc.). 

Traitement.  — Eau  de  lactophosphate  de  chaux  à  5  p.  100,  20  grammes. 
Tétées  toutes  les  trois  heures . 

Le  22,  les  œdèmes  ont  légèrement  diminué  ;  un  peu  de  bronchite, 
quelques  vomissemenls, 

Looch  blanc  120  gram.,  benzoate  de  soude,  60  centigrammes. 

Le  2o,  vomissements,  muguet^  diarrhée  verte.  Œdèmes  diminuent. 

Collutoire  au  borate  de  soude  et  miel  rosat  âà  p.  é.,  potion  du  muguet 
(à  Teau  de  chaux,  60  grammes  pour  150). 

Frécipité  rouge  brique  dans  les  urines  chauffées  avec  la  liqueur  de 
Fehiing. 

Le  27,  œdèmes  à  peu  près  disparus.  Toujours  précipité  rouge-brique. 
Poids.  4  k.  iiO.  L'enfant  a  perdu  100  grammes.  Cette  diminution  de 
poids,  coïncidant  avec  la  disparition  des  œdèmes,  lui  est  attribuée. 

2  janvier  1899,  toujours  précipité  rouge-brique  avec  la  liqueur  de 
Fehiing. 

3,  poids  4  k.  165.  Augmentation  sur  la  précédente  pesée  de  55  grammes, 
soit  8  grammes  par  jour. 

5,  envoi  d'un  échantillon  d'urine  à  M.  le  D^  Moitessier,  professeur 
agrégé  de  chimie,  chef  du  laboratoire  des  cliniques,  qui  répond  le  lende- 
main :  K  L'urine  envoyée  jeudi,  5  janvier,  du  service  de  M.  le  professeur 
BanmeL  contient  1  gr.  50  de  glycose  par  litre.  » 

10,  Tœdème  des  paupières  reparaît.  Toujours  réaction  caractéristique  du 
glycose  avec  la  liqueur  de  Fehiing. 

Poids,  4  k.  270.  Augmentation  sur  la  pesée  précédente  de  105  grammes, 
soit  45  grammes  par  jour.  La  polyurie  et  la  polydipsie  persistent. 

12.  OEdème  des  paupières,  des  jambes  et  léger  œdème  du  dos  des 
mains. 

M.  Moitessier,  à  qui  des  urines  ont  été  envoyées  à  nouveau,  nous 
adresse  une  note  ainsi  conçue  :  «  L'urine,  envoyée  le  1  i  janvier  au  labo- 
ratoire, contient  1  gramme  de  glycose  par  litre.  » 

13,  œdèmes  continuent;  foie  douloureux  et  augmenté  de  volume;  gros 
ventre.  La  percussion  de  l'estomac  est  tympanique.  Cet  organe  est  dilaté, 
la  percussion  profonde  est  douloureuse  suivant  une  ligne  transversale  et 
pancréatique. 

15,  œdèmes  diminuent.  Les  deux  incisives  médianes  inférieures  sont 
sur  le  point  de  percer  la  gencive  ;  elles  se  voient  par  transparence. 

n, presque  plus  d'œdèmes  aux  paupières  supérieures;  encore  un  peu 
au  dos,  aux  mains  et  aux  jambes. 

Poids,  4  k.  390.  Augmentation  de  120  grammes  sur  la  pesée  précédente, 
malgré  la  diminution  des  œdèmes,  soit  17  grammes  environ  par  jour. 

La  liqueur  de  Fehiing  est  légèrement  réduite. 

21,  disparition  à  peu  près  complète  des  œdèmes.  Des  urines  sont 
envoyées  ce  jour-là  au  laboratoire  des  cliniques. 
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.  24,  note  de  M.  Moitessier  ainsi  conçue  :  «  L'urine  qui  a  été  envoyée, 
au  laboratoire,  samedi  21  janvier,  avec  Tindication  :  Crèche  n<*  3,  A..., 
réduit  très  légèrement  la  liqueur  de  Fehlintj  et  la  liqueur  d'Almen  (sous- 
nitrate  de  bismuth  en  solution  alcaline).  Les  essais  en  vue  d'obtenir  des 
cristaux  de  glucosazone,  pour  ridentiQcation  de  la  substance  réductrice 
avec  le  glycose,  n'ont  pas  donné  de  résultat  positif.  » 

26,  œdèmes  complètement  disparus.  Plus  de  précipité  rouge-brique  des 
urines  traitées  par  la  liqueur  cupro-potassique, 

30,  plus  de  sucre  dans  les  urines.  Les  démangeaisons  continuent,  tandis 
qu'il  se  fait  sur  tout  le  corps  une  desquamation  furfuracée, 

La  mère  de  notre  petite  malade  demande  qu'on  lui  signe  son  billet. 
Elle  sort  ce  jour-là  de  l'hôpital. 

Depuis  lors,  nous  avons  eu  l'occasion  de  revoir  la  petite  A.  B...  et  de 
la  soigner  à  plusieurs  reprises,  d'abord  pour  une  broncho-pneumonie, 
puis  pour  une  varicelle,  enfin  tout  récemment  pour  une  rougeole  dont 
elle  est  complètement  guérie  depuis  fm  juin  1900.  Klle  a  en  ce  moment 
la  coqueluche. 

La  guérison  de  son  diabète  est  restée  définitive  jusqu'à  ce  jour 
(23  juillet  1900). 


Réflexions. 

Maintenant  que  nous  connaissons  Tobservation  ci-dessus 
dans  tous  ses  détails,  nous  pouvons  nous  poser  tout  de  suite 
la  question  desavoir  si,  chez  cette  fillette,  le  pancréas  était  en 
cause  dans  la  production  de  son  diabète  et  comment. 

M.  Lancereaux,  dans  un  article  paru,  il  n'y  a  pas  bien  lonjç- 
temps,  dans  le  journal  de  Clinique  et  de  Thérapeutique  infan- 
tiles, a  décrit  une  forme  particulière  de  diabète  sucré  chez 
l'adolescent  tenant  à  une  aplasie  pancréatique  (1). 

Il  insiste  tout  spécialement  sur  cette  cause  :  Y  arrêt  de  déve- 
loppement du  pancréas,  donnant  lieu  à  une  forme  grave  du 
diabète  ;  mais,  du  môme  coup,  il  reconnaît  implicitement  à 
cette  glande  digestive  un  rôle  prépondérant  dans  la  produc- 
tion du  diabète  chez  Tenfant. 

Comme  cet  auteur,  je  suis  intimement  convaincu  que  cer- 
tains cas  de  diabète  de  la  seconde  enfance  peuvent  tenir  à  un 
arrêt  de  développement  du  pancréas. 

Ce  n'est  pas  une  simple  hypothèse  que  j'émets,  mon  opi- 
nion est  basée  sur  l'observation.  J'en  ai  vu  moi-même  un  cas 
chez  un  enfant  de  treize  ans. 

Dans  notre  observation  actuelle,  nous  sommes  en  présence 
d'une  enfant  de  six  mois  que  nous  considérons  comme  ayant 


(1)  Lakcbreaux,  I/tine  forme  de  diabète  sucré  des  adolescent*,  lié  à  VafUasie 
panci-éatique^  juin  1898. 
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été  atteinte  de  diabète  et  non  de  glycosurie,  qui  n'est,  après 
tout,  qu'un  diabète  atténué.  Chez  Tenfant,  comme  chez 
l'adulte,  il  y  a  des  degrés  divers  dans  le  diabète  sucré. 

I^  glycosurie  est  au  pancréas  (je  l'ai  dit  dès  1881-82)  ce 
que  Tictère  est  au  foie.  Le  pancréas  présente  deux  conduits, 
le  foie  un  seul.  Un  de  ces  deux  conduits  peut  être  obstrué 
partiellement  ou  bouché  complètement  et  l'autre  être  encore 
perméable. 

Rôrig  n  a-t-îl  pas  vu,  dans  un  canal  collatéral,  une  pierre 
qui  comprimait  le  canal  principal  dilaté  et  formant  un  kyste 
rempli  de  suc  pancréatique? 

Ce  que  je  viens  de  dire  et  l'exemple  que  je  viens  de  citer 
peuvent  expliquer  ces  divers  degrés  dans  la  glycosurie,  selon 
que  les  deux  canaux  ou  un  seul  sont  obstrués,  ou  qu'après 
l'avoir  été  un  certain  temps,  ils  recouvrent  leur  perméa- 
bilité. 

Quoi  qu'il  en  soit,  c'est  la  première  fois  que  j'observe  le 
diabète  chez  un  enfant  de  six  mois.  J'ai  voulu,  à  cette  occasion, 
attirer  l'attention  sur  ce  point  de  pathologie  infantile,  qui  m'a 
suggéré  certaines  idées  et  certaines  réflexions  que  j'ai  cru 
bon  de  faire  connaître. 

Nous  avons  vu  qu'il  a  été  noté  dans  les  antécédents  person- 
nels de  notre  malade  une  éruption  survenue  vers  le  qua- 
trième jour  après  la  naissance^  éruption  qu'il  ne  nous  a  pas  été 
possible  de  déterminer,  n'ayant  pas  assisté  à  son  évolution. 

Cette  éruption  n'était-elle  pas  déjà  liée  à  l'existence  du  dia- 
bète? Celui-ci  n'était-il  pas  congénital? 

Peut-on  invoquer,  dans  Tétiologie  de  ce  cas  de  diabète 
sucré,  l'existence  de  la  chorée  chez  la  mère  à  l'âge  de  seize 
ans?  Ceci  pourrait  satisfaire  les  partisans  de  l'hérédité  nerveuse 
du  diabète. 

On  note  encore,  chez  la  mère,  un  avortement  au  quatrième 
mois.  Cet  accident  nous  a  fait  tout  de  suite  penser  à  l'existence 
possible  de  la  syphilis,  d'autant  plus  qu'il  s'agit  d'une  fille- 
mère.  Toutefois,  nous  n'en  avons  pas  trouvé  la  moindre  trace, 
ni  par  l'interrogatoire,  ni  par  l'examen  direct.  Ce  que  nous 
pouvons  affirmer,  c'est  que  cette  fille-mère  n'était  pas  elle- 
même  diabétique.  A  aucun  moment,  nous  n'avons  trouvé  du 
sucre  dans  ses  urines. 

Loin  de  moi  la  pensée  de  nier  l'hérédité  diabétique  \  mais  je 
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suis  d'avis  qu'on  ne  doit  rincriminer  que  lorsqu'on  n'a  pas 
autre  chose  à  invoquer. 

Ne  peut-il  pas  y  avoir  contagion  quelquefois  dans  le  dia- 
bète? Certains  auteurs,  M.  Teissier,  de  Lyon,  entre  autres  (1\ 
l'admettent. 

Pour  mon  compte,  je  crois  que  dans  certains  cas  une  sem- 
blable étiologie  peut  être  invoquée,  surtout  quand  le  dia- 
bète lui-même  a  été  observé  à  la  suite  d'une  maladie  infec- 
tieuse. 

Demandons-nous  maintenant  quelle  est  Tétiologie,  quelle 
est  la  pathogénie  relative  à  notre  cas  particulier,  et,  à  ce  sujet, 
faisons  un  peu  de  pathologie  générale. 

Ne  voyons-nous  pasjournellement,  chez  l'enfant  nouveau-né, 
une  tuméfaction  de  Tune  des  glandes  salivaires,  tout  simple- 
ment parce  que,  la  sécrétion  se  produisant,  Texcrétion  n'a  pas 
lieu? 

Dans  un  autre  ordre  d'idées,  ne  voyons-nous  pas,  égale- 
ment, des  nourrices  primipares  déclarées  insuffisantes  parce 
que  la  sécrétion  lactée  a  une  certaine  difficulté  à  s'établir, 
chez  elles,  pendant  les  premiers  mois  qui  suivent  raccouche- 
ment,  alors  qu'un  peu  plus  tard  cette  sécrétion  devient,  chez 
ces  mêmes  nourrices,  très  abondante? 

Pourquoi  ce  qui  se  passe  pour  les  glandes  salivaires  et 
pour  les  glandes  mammaires  n'aurait-il  pas  Heu  pour  le  pan- 
créas, soit  par  lenteur  de  développement,  soit  par  imperméa- 
bilité momentanée  ou  définitive  des  conduits,  d'où  chimie  bio- 
logique et  digcstive  anormale  par  nullité  ou  insuffisance  de 
la  fonction  pancréatique? 

D'après  moi  et  depuis  longtemps  déjà,  le  diabète  ne  serait 
qu'un  syndrome  pancréatique,  au  même  titre  que  l'ictère  est 
un  syndrome  hépatique.  11  y  aurait  donc  à  rapprocher  le  dia- 
bète sucré  des  nouveau-nés  de  l'ictère  du  même  âge. 

De  plus,  le  pancréas,  après  avoir  acquis  son  développement 
normal,  peut  s'atrophier  pour  des  raisons  diverses,  ainsi  que 
j'en  ai  moi-même  rapporté  ailleurs  plusieurs  exemples  (gastro- 
entérite, péritonite,  etc.)  (2). 

Dans  notre  cas,  l'alimentation  ne  saurait  être  incriminée, 
l'enfant  ne  prenait  que  le  sein  de  sa  mère. 

(1)  Teissibh,  La  Contagion  du  diabète^  Congrès  de  Lyon,  1894,  p.  99. 

(2)  L.  Baumbl,  loco  citato. 
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Mais  si  la  cause,  que  nous  venons  de  signaler  et  qui  nous 
paraît  avoir  un  râle  prépondérant  chez  le  nouveau-né  et  dans  la 
première  enfance^  ne  peut  être  invoquée  dans  tous  les  cas  de 
diabète  passager,  ne  pourrait-on  pas  faire  intervenir  dans  une 
certaine  mesure  l'évolution  dentaire,  exerçant  une  influence 
nerveuse  analogue  à  celle  qui  est  produite  dans  l'expérience 
de  Cl.  Bernard  et  de  Bernstein? 

Ne  peut-il  pas  y  avoir  excitation  du  bulbe,  de  la  protu- 
bérance, du  cerveau  même,  par  l'intermédiaire  du  trijumeau 
irrité  ? 

On  comprendrait  alors  que  les  terminaisons  périphériques 
dentaires  de  ce  nerf,  excitées,  puissent  exciter  à  leur  tour  le 
centre  glycosurique,  comme  dans  la  chorée  de  Sydenham  elles 
vont  produire  l'excitation  motrice  du  bulbe,  de  la  protubé- 
rance et  de  la  moelle. 

Dans  notre  cas,  c'est  l'évolution  dentaire  intra-maxillaire, 
la  plus  pénible  par  conséquent,  qui  est  en  cause. 

Notre  petite  malade,  à  sept  mois,  n'avait  pas  encore  ses  pre- 
mières dents;  mais,  bien  qu'elle  ne  fussent  pas  encore  sorties, 
elles  évoluaient  sûrement  dans  leurs  alvéoles. 

11  y  a  toute  une  pathologie  bulbo-protubérantielle,  disons 
mieux  ne^oso-réflexe^  de  dentition,  dont  le  cadre  ira  sans 
contredit  s'élargissant  de  jour  en  jour. 

11  n'est,  par  conséquent,  pas  impossible  que  l'évolution  den- 
taire elle-même  joue  un  rôle  dans  la  pathogénic  de  certains 
cas  de  diabète  sucré. 

De  bonne  heure,  grâce  à  l'idée  que  je  me  fis  dès  les  premiers 
temps  de  ce  cas  de  diabète  survenu  dans  les  circonstances 
>ignalées,  je  le  déclarai  ce/raô/e  devant  les  élèves  démon  ser- 
vice. La  suite  m'a  donné  raison. 

Celte  étiologie  une  fois  admise,  il  est  facile  de  prévoir 
quelle  sera,  en  général,  la  thérapeutique  du  diabète  chez  le 
nourrisson. 

Au  point  de  vue  du  pancréas  et  dans  le  but  de  favoriser  ses 
fonctions  et  sa  sécrétion,  les  alcalins  pourront  être  sagement 
et  habilement  administrés  (Voy.  plus  loin). 

On  facilitera  l'évolution  dentaire  par  l'emploi  des  phos- 
phates calcaires  (lacto,  chlorhydro  ou  glycérophosphate  de 
chaux). 
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Comme  révolution  dentaire  chez  le  nourrisson  s'accom- 
pagne presque  toujours  de  muguet,  il  sera  bon  de  rechercher 
systématiquement  cette  complication  et  de  la  traiter  par  des 
badigeonnages  à  Taide  d'un  collutoire  composé  en  parties 
égales  de  borate  de  soude  et  de  miel  rosat  et  par  la  potion  sui- 
vante, administrée  toutes  les  trois  heures  à  raison  de  deux 
cuillerées  à  café  dans  Tintervalle  des  tétées  : 

[  Eau  de  chaux )  ^  ^^^ 

■  Eeudelaitue |  û  60  grammes. 

Sirop  simple 30        — 

Teinture  de  musc IV  gouttes. 

On  s'abstiendra,  contrairement  à  la  pratique  de  bien  îles 
médecins,  de  donner  de  l'eau  de  Vichy  ;  car,  à  cause  de  l'acide 
carbonique  libre  qu'elle  contient,  elle  engendre  facilement  la 
dilatation  de  Testomac,  si  elle  n'existe  pas,  et  l'augmente, 
lorsqu'elle  existe  déjà. 

.  Si  l'on  tient,  malgré  tout,  à  donner  une  eau  alcaline,  on 
prescrira  de  préférence  Teau  de  Vittel  (grande  source)  ou,  tout 
simplement,  l'eau  de  chaux,  comme  nous  l'avons  fait  dans  le 
cas  qui  nous  est  personnel. 

L'état  nerveux  résultant  de  l'évolution  dentaire  pourra 
exiger  l'emploi  de  quelques  nervins,  du  bromure  entre 
autres. 

Quant  aux  cas  de  diabète  infantile  qui  résisteraient  à 
ces  divers  traitements,  on  pourra  les  traiter  par  la  pan- 
créatine. 

On  se  rappellera  toutefois  que  cette  substance  est  digérée 
par  Testomac.  Aussi  donnera-t-on  peut-être  un  jour  la  préfé- 
rence aux  injections  hypodermiques  d*extrait  pancréatique, 
tout  en  reconnaissant  les  inconvénients  de  toute  piqûre  chez 
l'enfant,  en  général,  et  les  dangers  qu'elles  peuvent  faire 
courir  aux  diabétiques,  en  particulier. 
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DIABÈTE  SURAIGU  CHEZ  UN  ENFANT  DE  VINGT-DEUX  MOIS 

HÉRÉDITÉ  ARTHRITIQUE  (GOUTTE  ET  DIABÈTE)  CONVERGENTE 

PROCRÉATION  PAR  DES  PARE.NTS  CONVALESCKNTS.  ÉCHEC  DK  l'OPOTHÉRAPIB  HÉPATrQUB 

Par  M.  P.  Le  GENDRE  (1) 

Le  diabète  est  rare  chez  Tenfant;  il  l'est  surtout  dans  les  deux 
premières  années  de  la  vie.  Il  m'a  donc  semblé  qu'il  était  bon  de 
publier  un  cas  à  révolution  duquel  je  viens  d'assister,  chez  un  en- 
fant de  vingt-deux  mois.  Les  conditions  g-énératrices  de  ce  diabète 
sont  d'ailleurs  des  plus  instructives  au  point  de  vue  étiologique. 

Hérédité.  —  Cet  enfant  avait  une  hérédité  fort  remarquable  au  point 
de  vue  du  diabète.  D'abord,  il  était  juif.  Ensuite  il  était  fils  et  petit-fils  de 
goutteux.  Son  grand-père  a  acquis  la  goutte,  dont  les  premières  atteintes 
léïulières  se  sont  montrées  vers  l'âge  moyen  de  la  vie  et  sont  séparées 
par  (les  périodes  assez  longues  de  santé  apparente  ou  accidentées  par  des 
manifestations  de  goutte  irrégulière;  il  vit  encore  et  se  trouvait  cloué  au 
lit  par  un  accès  goutteux  au  moment  même  où  mourait  son  petit-fils. 

Le  pèt-e  de  Tenfant  a  vu  apparaître  la  première  manifestation  de  la 
pmtte  héréditaire  à  l'âge  de  vingt-six  ans  et  sous  une  forme  d'emblée 
irrt'gulière  :  paroxysme  néphrétique,  congestion  pulmonaire  et  cérébrale 
prt'cédant  de  plusieurs  jours  la  localisation  fluxionnaire  du  gros  orteil. 
Depuis  lors,  la  goutte  poursuit  implacablement  son  évolution  sous  les 
formes  les  plus  variées  :  néphrite,  cystite,  phlébite,  etc. 

Du  côté  maternel,  grand'mère  souffrant  de  lithiase  biliaire  et  grand- 
père  diabétique,  mort  de  cirrhose  du  foie. 

Innéité.  —  L'enfant  aété  procréé  dans  des  circonstances  particulièrement 
défavorables:  la  mère  est  très  nerveuse,  elle  venait  de  passer  plusieurs 
mois  couchée  par  suite  d'une  métrite  hémorragique  avec  annexite  et 
poussées  péritonéales;  on  lui  avait  dit  qu'une  grossesse  était  improbable 
de  longtemps.  Le  père  était  convalescent  d'une  néphrite,  et  dans  un  état 
neurasthénique  très  accentué. 

J'indique  minutieusement  ces  particularités;  car,  dans  l'ignorance  où 
les  auteurs  nous  laissent  sur  l'étiologie  du  diabète  chez  l'enfant,  il  me 
parait  utile  de  tenir  compte  de  tous  les  facteurs  capables  d'influer  sur  la 
constitution  du  malade. 

Un  frère  aîné,  âgé  de  sept  ans,  est  bien  portant  actuellement;  il  a  eu 

[\]  Société  de  Pédiatrie  de  Paris. 
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une  gaslro-entérite  à  Vàge  de  dix  mois  par  suite  de  sevrage  prématuré  et, 
pendant  des  années,  il  a  eu  de  la  diarrhée  chronique  avec  des  poussées 
congestives  du  foie. 

Mon  petit  malade  est  né  à  terme  ;  la  grossesse  de  sa  mère  n'avait  pré- 
senté rien  d'anormal,  pas  plus  que  Taccouchement  pratiqué  par 
M.  Lepage.  L'enfant,  d'un  poids  moyen,  était  bien  constitué,  sauf  une 
petite  hernie  ombilicale,  U  a  été  élevé  au  sein  par  sa  mère,  et  sa  dentition 
s'est  accomplie  régulièrement;  il  n'y  a  eu  aucun  retard  dans  la  marche 
et  la  parole.  Son  intelligence  était  plutôt  précoce.  Il  avait  cessé  d'uriner 
au  lit  à  dix-huit  mois. 

Le  seul  incident  pathologique  qui  se  soit  produit  dans  les  vingt  pre- 
miers mois  de  sa  vie  a  été  une  attaque  de  grippe  très  légère,  à  la  (in  de 
l'hiver  de  1898,  grippe  qui  a  déterminé  toutefois  une  double  otite  sup- 
purée^  immédiatement  soignée  et  guérie  en  peu  de  temps  par  les  soins  du 
D""  Luc.  11  ■  fut  nécessaire  à  cette  occassion  de  pratiquer  la  paracentèse 
d'un  des  tympans  et  l'enfant  éprouva  une  frayeur  bien  naturelle  ;  pen- 
dant un  certain  temps  il  poussait  de  grands  cris  chaque  fois  qu'une 
personne  autre  que  sa  mère  ou  sa  nourrice  l'approchait.  Mais  il  n'eut  ni 
convulsions,  ni  syncope,  ni  terreurs  nocturnes,  bref  aucun  symptôme  de 
retentissement  de  l'otite  sur  le  cerveau  ou  sur  le  bulbe:  j'insiste  sur  rc 
point,  car  la  famille  avait  soulevé  l'hypothèse  d'une  influence  étiologique 
exercée  par  l'otite  sur  le  diabète  par  l'intermédiaire  d'une  lésion  encé- 
phalique. 

Quoi  qu'il  en  soit,  l'enfant,  que  j'ai  suivi  pendant  les  six  premiers  mois 
de  1899,  était  nourri  de  la  fa^on  la  plus  correcte,  n'avait  aucun  trouble 
digestif  et  présentait  toutes  les  apparences  de  la  santé  à  la  lin  de  juin 
dernier,  époque  où  je  le  vis  au  moment  de  son  départ  pour  la  campagne. 
Je  ne  l'ai  plus  revu  que  le  19  septembre.  Pour  les  dix  semaines  pendant 
lesquelles  il  a  été  absent  de  Paris,  je  ne  puis  reproduire  que  les  rensei- 
gnements fournis  par  l'entourage,  mais  par  des  personnes  aussi  intelli- 
gentes que  soigneuses  et  dont  j'ai  contrôlé  les  affirmations  par  une  minu- 
tieuse enquête. 

Il  parait  que,  dans  le  cours  du  mois  de  juillet,  le  médecin  de  la  localité 
où  se  trouvait  l'enfant  ne  lui  a  pas  trouvé  un  jour  la  mine  aussi  bonne 
qu'on  a  coutume  de  la  voir  chez  les  petits  Parisiens  quand  ils  sont  depuis 
quelques  semaines  en  pleine  campagne  et,  sans  rien  préciser,  il  a  conseillé 
aux  parents  de  le  conduire  au  bord  de  la  mer,  ce  qui  fut  fait  pendant  le 
mois  d'août.  Là,  l'enfant  souffrit  de  la  forte  chaleur,  et  peut-être  deman- 
dait-il à  boire  plus  souvent  qu'à  l'ordinaire,  mais  pas  plus  que  ;les  autres 
enfants  pendant  cette  même  période  de  températures  excessives;  il  était 
de  temps  en  temps  un  peu  abattu,  mais  retrouvait  vite  sa  gaieté. 

C'est  seulement  au  commencement  de  septembre  qu'on  fut  unanime 
à  le  trouver  grognon  et  à  s'apercevoir  qu'il  maigrissait.  On  attribua  la 
modification  du  caractère  et  le  trouble  de  la  nutrition  à  l'influence  d'un 
séjour  trop  prolongé  près  de  la  mer,  et  l'enfant  fut  ramené  aux  environs 
de  Paris  sur  une  colline  élevée,  dans  une  maison  entourée  de  beaucoup 
d'arbres,  mais  dans  une  chambre  au  second  étage  où  il  ne  semble  pas 
qu'il  puisse  avoir  été  exposé  le  moins  du  monde  à  l'humidité.  Dès  celte 
époque,  il  fut  évident  que  l'enfant  se  trouvait  tout  le  jour  fatigué,  ne 
voulait  plus  marcher  ni  jouer  seul,  réclamait  sans  cesse  qu'on  le  prit 
dans  les  bras,  mangeant  d'ailleurs  autant  qu'à  l'ordinaire,  et,  sans  avoir 
aucun  trouble  digestif,  il  continuait  à  maigrir  et  demandait  souvent  à 
boire.  Cette  dernière  particularité  n'était  cependant  pas  bien  frappante  ; 
car  aucune  des  personnes  qui  soignaient  l'enfant  avec  la  plus  attentive 
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tendresse  ne  in*ea  fît  mention  parmi  toutes  les  autres  observations  minu- 
tieuses qu'elles  me  communiquèrent  lorsque  je  revis  Tenfant  pour  la  pre- 
mière fois  à  Paris,  le  19  septembre,  et  elle  leur  revint  seulement  en  mé- 
moire lorsque  je  les  interrogeai  de  moi-même  sur  ce  point.  Voici  pourquoi. 
L'enfant,  que  je  n*avais  pas  revu  depuis  deux  mois  et  demi  me  frappa  par 
sa  pâleur,  son  amaigrissement,  son  asthénie  et  sa  mauvaise  humeur;  il 
ne  voulait  plus  marcher.  Je  songeai  tout  d'abord  à  l'invasion  du  rachitisme 
ou  à  la  tuberculose,  mais  je  ne  relevais  aucun  signe  de  rachitisme  :  ni 
déformations  osseuses,  ni  sueurs  (au  contraire  la  peau  était  flasque  et 
sèche),  ni  ballonnement  du  ventre,  ni  diarrhée.  Les  selles  étaient  plutôt 
copieuses  et  peu  colorées,  mais  liées.  La  langue  était  nette,  tous  les  organes 
paraissaient  normaux,  le  foie  seul  un  peu  augmenté.  Pas  d'adénopathies. 

Je  cherchai  du  côté  cérébral  :  aucune  anomalie  du  pouls,  de  la  tempé- 
rature, de  la  vaso-motricité,  des  pupilles,  ni  des  muscles  de  TœiL  Seul  le 
caractère  grincheux  de  Tenfant  que  j'avais  toujours  connu  docile  et 
enjoué  me  frappait,  et  je  m  orientai  plutôt  vers  les  prodromes  d'une 
méningite  lorsque  la  bonne  qui  le  tenait  sur  ses  genoux  me  dit  que  le 
meilleur  moyen  de  le  faire  rester  tranquille  était  de  lui  donner  à  boire.' 
On  apporta  une  timbale  d'eau,  Tenfant  s'en  empara  violemment,  la  vida 
presque  sans  respirer  et,  quand  on  voulut  la  lui  retirer,  se  mit  en  grande 
colère,  répétant  impérieusement:  bu,  bu,  bu. 

Sur  la  question  que  je  fis  au  sujet  de  cette  scène  curieuse,  on  me 
répondit  que  depuis  quelques  jours  elle  se  reproduisait  plusieurs  fois  par 
jour,  r/était,  à  vrai  dire,  un  faible  indice;  cependant  j'eus  instantanément 
un  pressentiment  très  net  de  la  vérité,  pressentiment  qui  me  vint,  j'en 
!iuis  certain,  de  la  connaissance  approfondie  que  j'avais  de  l'hérédité  par- 
ticulière de  Tenfant  et  des  relations  si  fréquentes  chez  l'adulte  entre  la 
£ouUe  et  le  diabète.  Je  précipitai  mon  interrogatoire  dans  ce  sens  ; 
j'appris  que  l'enfant  qui,  il  y  a  quelques  semaines  encore,  était  tout  à 
fait  H  propre  »,  avait  recommencé  à  uriner  la  nuit  dans  son  lit  et  urinait 
plus  souvent  qu'autrefois  dans  la  journée. 

J'examinai  les  réflexes  patellaires,  ils  étaient  nuls.  Je  recueillis  immédia- 
tement de  l'urine  et  ce  fut  presque  sans  surprise  que  je  constatai  une  * 
réduction  énergique  et  instantanée  de  la  liqueur  de  Fehling.  Je  fis 
recueillir  l'urine  des  vingt-quatre  heures  et  demander  une  analyse  quan- 
titative au  pharmacien  onlinaire  de  la  famille.  On  me  répondit  le  lende- 
main. 

H  septembre  :  urine  7oO  centimètres  cubes,  urée  6  gr.  37,  acide  uriquo 
Oî^r.  i2,  acide phosphorique  0  gr.  55r,  chlorures  2  gr.  oHyglycose  13  gr.  87. 

L'enfant  pesait  alors  9  kil.  550.  La  dernière  pesée,  qui  eût  été  faite 
sept  mois  auparavant,  avait  indiqué  9  kil.  210.  On  pouvait  donc  conclure 
que  dans  les  dernières  semaines  il  avait  dû  perdre  beaucoup  de  son 
poids.  L'alimentation  jusque-là  était  composée  principalement  de  lait,  de 
potages  aux  farines  et  aux  pâtes,  d*œufs  et  d'un  peu  de  viande  ou  de 
poisson. 

Je  fis  supprimer  le  sucre,  les  féculents  et  farineux,  réduisis  le  lait  à 
oOO  grammes  par  jour,  ne  voulant  pas  priver  brusquement  l'enfant  de 
l'aliment  qu'il  préférait;  les  œufs,  la  viande  pulpée,  les  poissons,  le 
bouillon  et  le  jus  de  viande  constituèrent  le  fond  de  l'alimentation. 
L'eau  de  Vichy  fut  donnée  à  discrétion,  mais  l'enfant  n'en  but  jamais 
plus  de  400  grammes  par  jour.  En  outre,  il  prit  2à  4  milligrammes  d'arsé- 
niate  de  soude  et  0  gr.  50  à  1  gramme  de  phosphate  de  soude. 

Le  24,  l'analyse  d'urine  donne  :  urine  850  centimètres  cubes,  urée 
*0  gr.  83,  glycose  7  gr.  90. 
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Malgré  celle  tendance  de  la  glycosurie  à  diminuer,  l'état  des  forces  ae 
s^améliorail  pas,  Tenfant  était  toujours  apathique  et  grognon,  sa  soif  avait 
cependant  diminué. 

l«r  octobre.  —  On  conçut  des  doutes  sur  la  validité  de  Tanalyse  de 
Turine  et  on  fît  contrôler  celle  du  premier  pharmacien  par  un  autre 
dont  l'autorité  est  incontestée  en  pareille  matière;  on  trouva  un  chiffre 
beaucoup  plus  élevé  :  21  grammes  de  glycose. 

Je  lis  prendre  deux  fois  par  jour  0  gr.  10  de  sulfate  de  quinine.  L'enfant 
avait  perdu  200  grammes  de  son  poids  depuis  six  jours,  bien  qu1l  s'ali- 
mentât fort  bien;  3  ou  4  œufs,  1  côtelette,  1  cervelle,  1/2  litre  de  lait. 

Le  2,  je  priai  M.  Sevestre  de  vouloir  bien  voir  Tenfant  avec  moi.  11 
constata  le  foie  un  peu  gros,  Tamaigrissement  croissant,  la  prostration  et 
conseilla,  outre  Tarséniate  et  le  phosphate,  de  donner  de  Textrait  glycé- 
rine de  quinquina.  Inhalations  d  oxygène.  L'analyse  de  Turine  indiquait: 
glycose  20  grammes,  urée  11  grammes.  L'acétone  lit  son  apparition  à  la 
dose  de  0  gr.  19.  Réaction  de  Gerhardt  (acide  diacétique). 

Les  jours  suivants,  il  n'y  eut  pas  de  changement  dans  la  situation, 
sinon  que  la  perte  de  poids  s'accentuait  (500  grammes  en  une  semaine  . 
Le  tube  digestif  ne  se  révolta  qu'une  fois  contre  la  suralimentation  par 
un  vomissement.  L'apathie  et  l'humeur  grincheuse  alternaient. 

Je  commençai  l'opolbérapie  hépatique  par  l'usage  de  lavements 
d'extrait  de  foie  (2  à  3  grammes  malin  et  soir),  le  même  qu'emploie 
M.  Gilbert. 

Le  7,  l'analyse  d'urine  donnait  :  860  centimètres  cubes  en  vingt-quatre 
heures,  densité  1032,  acidité  en  IK^l  1  gr.  03,  urée  8  gr.  81,  acide  urique 

0  gr.  339,  rapport  de  l'acide  urique  à  l'urée    1/26,  acide  phophorique 

1  gr.  30;  rapport  de  l'acide  phosphorique  à  l'urée  1/6,5,  chlorure  de 
sodium  4  gr.  4,  glycose  38  gr.  28,  traces  à  peine  sensibles  d'albumine, 
acétone  0  gr.  147,  réaction  de  Gerhardt  (acide  diacétique)  très  nette. 

Le  9.  —  Nouvelle  consultation  avec  M.  Sevestre.  On  constate  une  légère 
anasarque  marquée  surtout  aux  pieds,  au  visage  et  au  tronc,  mais  inter- 
mittente. Les  pupilles  sont  dilatées  d'une  façon  permanente.  Alternatives 
de  torpeur  et  de  surexcitation  plusieurs  fois  par  jour. 

On  continue  les  lavements  d'extrait  de  foie.  J'avertis  la  famille  de 
l'imminence  probable  d'accidents  comateux  ;  je  parle  de  la  possibilité  de 
faire  des  injections  intra-veineuses  de  solution  concentrée  de  bicarbonate 
de  soude.  Mais  en  face  de  l'échec  à  peu  près  constant  de  cette  médication 
chez  l'adulte,  je  ne  nie  sens  pas  enclin  à  combattre  la  répugnance  de  la 
famille. 

Le  12.  —  Analyse  d'urine  :  980  centimètres  cubes,  densité  1033. 
Acidité  en  HGl  0,86,  urée  8  gr,  08,  acide  urique  Ogr.  151,  rapport  de  l'acide 
urique  à  l'urée  1/7,5,  acide  phosphorique  1  gr.  09,  rapport  de  l'acide 
phosphorique  à  l'urée  1/4,5,  chlurure  de  sodium  5  gr.  29,  glycose  46  gr.  6W). 
acétone  0  gr.  134,  traces  d'albumine.  Il  n'y  a  pas  de  cylindres  dans  les 
urines,  seulement  quelques  leucocytes  et  cellules  épithéliales  de  la  vessie. 

Le  13.  —  Vomissement.  Respiration  haletante  sans  râles  bronchiques, 
température  rectale  oscillant  entre  30<'4  et  37°2  ;  assoupissement  presque 
comateux,  incontinence  d'urine. 

Le  14.  —  Grandes  inspirations  forcées  avec  tirage  et  mouvements  ascen- 
sionnels très  étendus   du  larynx.   Haleine  très  légèrement  acétonique. 

Le  15.  —  Perte  complète  de  connaissance.  Respiration  de  plus  en  plus 
lente,  sertoreuse,  avec  type  de  Gheyne-Stokes  intermittent.  Persistance 
d'un  pouls  régulier  (80  pulsations). 

Le  16.  —  Aspect  de  sommeil  profond.  Pupilles  dilatées,  sans  aucune 


DIABÈTE   SURAIGU   CHEZ   UN   ENFANT 


161 


réaction,  cornées  ternes.  Pouls  à  peine  perceptible.  Mort  le  soir  sans  con- 
vulsions et  par  ralentissement  progressif  de  la  respiration  et  du  cœur, 
liles  trachéaux  dans  les  dernières  heures.  A  aucun  moment  il  n'y  a  eu  de 
muguet. 

Ce  fait  prouve  une  fois  de  plus  que  le  diabète  est,  chez  les  enfants, 
du  pronostic  le  plus  ^rave,  que  la  marche  en  peut  être  excessive- 
ment rapide,  qu'il  peut  débuter  de  très  bonne  heure.  Pavy,  West 
Tont  vu  à  deux  ans,  Duflocq  et  Dauchez  à  dix-huit  mois,  Bouchut 
à  dix-sept  et  même  trois  mois.  On  a  dit  qu'il  est  principalement 
sous  Imfluence  de  rhérédité  directe  —  ce  n'est  pas  le  cas  ici.  — 
Mais  ici  il  y  avait  une  hérédité  neuro- arthritique  double  et  conver- 
gente :  père  et  grand-père  goutteux,  père  et  mère  nerveux,  un 
grand-père  diabétique.  Dreyfus  et  Dumontpallier  avaient  signalé 
l'existence  de  la  goutte  chez  les  parents,  Barlow  chez  les  grands- 
parents.  M.  H.  Leroux,  qui  a  si  bien  décrit  le  diabète  infantile,  a 
mis  en  lumière  ces  circonstances  comme  causes  prédisposantes. 

L'alternance  dans  une  même  famille  de  la  goutte  et  du  diabète 
est  un  tait  que  la  statistique  clinique  a  mis  hors  de  contestation 
depuis  les  publications  de  M.  Bouchard  sur  la  nutrition  retardante. 

Dans  le  cas  présent,  je  crois  qu'il  y  a  lieu  de  retenir,  comme  cir- 
constance prédisposante  aggravant  l'hérédité,  une  procréation  dans 
des  conditions  particulièrement  fâcheuses  (père  et  mère  convales- 
cents de  maladies  longues  et  graves). 

La  diathèse  familiale  pesait  sans  doute  sur  le  premier  enfant 
comme  sur  celui-ci;  mais  la  goutte,  quoique  certainement  latente, 
n'avait  pas  encore  éclaté  lors  de  la  procréation  de  Taîné,  qui  n'a 
encore  eu  aucune  maladie  à  proprement  parler  arthritique  ;  le  père 
avait  même  alors  toute  l'apparence  de  la  santé.  Le  second  enfant, 
au  contraire,  avait  été  engendré  au  moment  où  le  taux  nutritif  de 
ses  parents  était  grandement  abaissé.  C'est  là  une  notion  qui  n'est 
pas  à  dédaigner. 

La  marche  de  ce  diabète  a  été  suraiguë,  puisque  l'enfant  a  suc- 
combé quatre  ou  cinq  semaines  au  plus  après  qu'on  eut  relevé  le 
premier  indice  d'un  état  pathologique.  J'ai  pu  poser  le  diagnostic 
dès  le  premier  jour  où  j'ai  vu  l'enfant  ;  je  n'en  tire  certes  pas  vanilé; 
toutefois,  je  rappellerai  que  les  renseignements  qui  m'étaient  four- 
nis n'étaient  pas  de  nature  à  me  mettre  sur  la  voie  d'un  diagnos- 
tic si  exceptionnel.  Mais,  comme  l'a  dit  si  judicieusement  Kulz, 
«  pour  diagnostiquer  le  diabète,  il  suffit  d'y  penser  »  ;  or,  si  j'y  ai 
pensé  dans  l'espèce,  c'est  parce  que  je  suis  profondément  imbu  de 
l'importance  de  la  filiation  arthritique  et  que  je  connaissais  à  fond 
ie  tempérament  familial. 

Enfin  ce  fait  montre,  une  fois  de  plus,  l'impuissance  absolue  delà 
thérapeutique  dans  ces  cas  de  diabète  infantile,  y  compris  de  l'ex- 
trait hépatique,  qui  n'a  pu  même  diminuer  la  glycosurie. 
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Par  le  D'  LEMONNIER  (de  Fiers.) 


Au  mois  de  juillet  1897,  j'étais  appelé  par  un  de  mes  clients  afin  d'exa- 
miner sa  petite  fille,  âgée  de  sept  ans  et  demi,  qui  avait  beaucoup  maigri 
depuis  trois  mois  et  buvait  et  urinait  dans  des  proportions  énormes  que 
je  voulus  vériiier.  Cette  enfant  absorbait,  me  disait-on,  de  quatre  à  cinq 
litres  de  cidre  très  étendu  d'eau  chaque  jour. 

Je  trouvai,  en  effet,  la  malade  que  je  n'avais  pas  vue  depuis  longtemps 
très  amaigrie  avec  une  teinte  terreuse  et  une  peau  sèche.  Sa  taille  était 
nonnale.  Elle  avait  de  la  constipation  et  quelques  vomissements  depuis 
huit  jours.  L'examen  de  la  poitrine  ne  donnait  aucune  indication  du 
côté  des  poumons  et  du  cœur  dont  les  battements  étaient  normaux,  et  je 
percevais  seulement  un  bruit  de  souffle  anémique  au  premier  temps.  La 
rate  était  d'un  volume  normal,  le  foie  débordait  de  plus  de  deux  travers 
de  doigt  les  fausses  côtes  avec  un  bord  arrondi  et  une  surface  unie  et 
d'une  consistance  assez  ferme.  Au  niveau  du  lobe  gauche,  le  foie  débor- 
dait de  quatre  centimètres  et  la  sensibilité  était  plus  accusée  à  la  pression. 
L'estomac  était  un  peu  distendu;  il  n'y  avait  rien  à  noter  du  côté  de 
l'intestin,  sauf  un  peu  d'encombrement  dans  l'S  iliaque.  Les  reins  parais- 
saient à  leur  place.  Pas  d'ascite,  pas  d'œdème,  pas  de  développement  vei- 
neux appréciables  sur  l'abdomen.  Aucun  trouble  nerveux  :  les  réflexes 
étaient  conservés,  le  caractère  seulement  était  plus  apathique. 

L'urine  examinée  avec  l'acide  nitrique  et  aussi  avec  la  chaleur,  puis 
acidifiée  avec  l'acide  acétique,  ne  donnait  pas  de  réaction  albumineuse. 
Avec  la  liqueur  de  Fehling  et  préalablement  déféquée  avec  le  sous-acé- 
tate de  plomb,  elle  se  réduisait  fortement  et  accusait  une  quantité  con- 
sidérable de  sucre.  L'enfant  émettait  bien  réellement  chaque  jour  de 
quatre  à  cinq  litres  d'une  urine  pâle  et  en  rapport  comme  quantité  avec 
ce  qu'elle  buvait.  L'appétit  était  diminué  depuis  une  quinzaine  de  jours. 

Mon  impression  fut  très  mauvaise,  surtout  étant  donné  l'âge  de 
l'enfant. 

Je  me  remémorai  alors  tous  les  antécédents  directs  et  indirects  de  ma 
petite  malade  à  la  naissance  de  laquelle  j'avais  assisté,  et  que  j'avais 
toujours  soignée  ainsi  que  les  parents  depuis  leur  mariage. 

Gomme  antécédents  indirects,  le  grand-père  paternel  avait  un  lumbago 
presque  continuel  et  la  grand'mère  paternelle,  qui  avait  été  obèse,  était 
morte  d'un  cancer  de  l'estomac.  Le  grand-père  maternel  avait  du  rhuma- 
tisme chronique.  Le  père  avait  eu  une  syphilis  qui  n'avait  pas  été  soignée 
au  régiment  et  s'était  marié  un  peu  moins  de  trois  ans  après  le  premier 
accident.  Cette  syphilis,  quoique  non  traitée,  avait  été  très  bénigne  :  la 
roséole  avait  passé  inaperçue  et  il  était  survenu  seulement  quelques  pla- 
ques muqueuses  dans  la  bouche.  La  mère,  moins  forte  que  ses  6LScendants, 
était  migraineuse  et  nerveuse.  Dans  les  vingt-neuf  mois  de  mariage  qui 
avaient  précédé  la  naissance  de  la  petite  malade  qui  fait  l'objet  de  cette 
observation,  il  y  avait  eu  deux  fausses  couches  de  deux  mois  ou  deux 
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mois  et  demi,  un  accouchement  prématuré  d'un  enfant  mort-né  à  six 
mois  à  une  troisième  grossesse,  et  enfin  la  naissance  de  notre  malade  à 
terme. 

Cette  fillette  fut  nourrie  par  sa  mère  et  le  vingt-deuxième  jour  après 
sa  naissance  je  fus  appelé  pour  une  éruption  très  complète  et  constatée 
depuis  la  veille.  L*enfant  présentait  un  coryza,  un  teint  pâle  et  un  faciès 
amaigri,  les  commissures  labiales  fissurées  et  des  plaques  ulcérées  sur  les 
lèvres.  11  existait,  en  outre,  des  plaques  papulo-érosives  au  pourtour  de 
l'anus  et  sur  les  fesses.  Ce  n'est  qu'à  ce  moment  que  j'eus  connaissance 
de  la  syphilis  du  père.  J'instituai  le  traitement  avec  les  frictions  à  l'on- 
guent napolitain  (1  gramme  par  friction),  je  laissai  l'enfant  au  sein  de  sa 
mère  qui  n'a  jamais  présenté  d'accident,  et  douze  jours  après  le  début  du 
traitement,  toutes  les  syphilides  avaient  disparu. 

Pendant  la  première  année,  j'ai  conseillé  six  séries  de  vingt  frictions 
qui  ont  été  faites.  Treize  mois  après,  la  mère  a  eu  un  nouvel  enfant  qui 
a  présenté  aussi  pendant  le  deuxième  mois  des  syphilides  qui  ont  été 
soignées  de  la  même  façon.  Quelques  frictions  furent  faites  encore  pen- 
dant la  seconde  année,  puis  tout  traitement  fut  abandonné  malgré  mes 
avis.  Je  n  avais  pas  entendu  parler  des  enfants  lorsqu'à  Tâge  de  cinq  ans 
celle  qui  nous  occupe  aujourd'hui  eut  une  rougeole  d'intensité  moyenne 
qui  se  passa  sans  complication.  Je  remarquai  à  ce  moment  que  les  dents 
de  la  première  dentition  étaient  presque  toutes  noires  et  cariées. 

Mes  derniers  soins  remontaient  à  cette  rougeole  lorsque  je  fus  appelé 
pour  les  faits  qui  nous  intéressent  et  que  j'ai  rappelés  au  début  de  cette 
observation.  J'ai  oublié  de  dire  qu'à  ce  moment,  sept  ans  et  demi,  les 
incisives  supérieures  de  la  seconde  dentition  étaient  sorties  et  que  les 
latérales  étaient  beaucoup  plus  petites  que  les  médianes. 

Je  le  rappelle,  mon  impression  fut  très  mauvaise  étant  donné  l'âge  de 
la  malade  et  le  pronostic  presque  fatal  chez  les  enfants.  Convaincu  de 
rhérédo-syphilis  du  sujet,  je  me  raccrochai  avec  un  faible  espoir,  je 
l'avoue,  à  cette  diathèse  comme  origine  de  son  diabète  et  sans  oser  négli- 
ger cependant  l'hygiène  des  diabétiques  que  je  ne  rendis  pas  très  sévère, 
je  donnai  1  gramme,  puis  1  gr.  50  d'iodure  chaque  jour  en  y  ajoutant 
des  frictions  d'onguent  raercuriel  double  à  2  grammes.  La  boisson  que  je 
permis  en  mangeant  fut  le  lait  et  une  infusion  légère  de  houblon,  de 
quassia  amara  ou  de  petite  centaurée  entre  les  repas. 

Trois  semaines  après  le  début  du  traitement  j'avais  obtenu  un  résultat 
bion  médiocre.  Je  fis  continuer  l'iodure  seul  pendant  vingt  jours,  puis 
alors  reprendre  les  frictions  seules  pendant  trois  semaines  encore. 

Après  ces  deux  mois  de  traitement,  le  foie  avait  un  peu  diminué  de 
volume,  surtout  le  lobe  gauche  et  l'urine  qui  contenait  toujours  beau- 
coup de  sucre  était  descendue  à  deux  litres  ou  deux  litres  et  demi  au 
plus.  L'enfant  était  moins  apathique,  buvait  moins  et  le  teint  était  meil- 
leur ainsi  que  l'appétit.  Je  n'étais  nullement  sévère  pour  certains  fari- 
neux, la  pomme  de  terre  et  le  pain,  et  je  me  contentais  de  défendre  seu- 
lement les  fruits  et  les  aliments  sucrés. 

Je  fis  continuer  le  traitement  en  alternant  trois  semaines  de  frictions 
et  trois  semaines  d'iodure  et  un  peu  moins  de  quatre  mois  après  la  poly- 
dipsie  et  la  polyurie  avaient  disparu  ainsi  que  la  glycosurie.  Le  foie  était 
presque  normal,  débordant  encore  de  quelques  millimètres,  l'appétit  très 
bon,  la  santé  revenue.  J'engageai  vivement  le  père  à  faire  vingt  frictions 
tous  les  trois  mois  à  sa  liUe  et  la  guérison  s'est  toujours  mainteniie 
jusqu'à  ce  jour.  Depuis  la  disparition  du  sucre  (treize  mois),  l'enfant  a 
mangé  des  farineux,  des  fruits,  des  aliments  sucrés  et,  comme  je  le  répèle, 

i&  guérison  s'est  maintenue. 
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Réflexions.  —  Cette  enfant,  née  d'une  mère  neuro-arthritique  et 
dont  le  grand-père  paternel  était  rhumatisant  et  la  grand*mère  obèse 
et  cancéreuse,  a-t-elle  eu  un  diabète  par  trouble  de  nutrition  seule- 
ment sans  que  la  syphilis  du  père  soit  à  incriminer? 

Je  ne  pense  pas  que  cette  hypothèse  puisse  être  admise  ;  la  mar- 
che rapide  puisque  les  premiers  symptômes  ne  remontaient  pas  à 
plus  de  trois  mois,  la  polyurie  abondante  (environ  cinq  litres),  alors 
qu'il  existait  beaucoup  de  sucre,  guérie  parle  traitement  spécifique 
sans  hygiène  sévère,  me  semblentdes  arguments  assez  convaincants 
en  faveur  de  la  spécificité. 

Je  n'ai  jamais  fait  faire  l'analyse  quantitative  parce  que  la  situa- 
tion pécuniaire  de  mes  clients  ne  le  permettait  pas  ;  mais  je  ne  crois 
pas  qu'on  puisse  penser  à  un  diabète  léger  avec  les  symptômes  que 
j'ai  indiqués,  et  cette  guérison  depuis  treize  mois,  malgré  les  fécu- 
lents et  les  éléments  sucrés  qui  sont  entrés  dans  l'alimentation 
depuis  cette  époque,  plaide  encore  en  faveur  de  la  syphilis. 

Maintenant,  si  nous  admettons  la,  syphilis,  est-il  possible  de  re- 
chercher comment  elle  a  agi  chez  cette  enfant  ? 

Cette  question  m'a  fait  relire  tous  les  travaux  publiés  depuis  la 
thèse  de  Leudet.  Comme  j'ai  eu  la  bonne  fortune  d'observer  deux 
cas  de  diabète  syphilitique,  mon  malade  de  1888  {Annales  de  Der- 
matologie), dont  la  guérison  s'est  maintenue  jusqu'en  1898,  dernière 
époque  où  je  l'ai  vu  et  la  malade  que  je  décris  aujourd'hui  et  dont 
le  cas  me  parait  tout  aussi  probant,  j'aurais  probablement  réuni 
dans  un  mémoire  tous  les  faits  connus  jusqu'à  ce  jour  si  je  n'avais 
pas  pris  connaissance  d'un  travdl  récent  du  docteur  Manchot, 
publié  dans  le  n°  5,  1"  septembre  1898,  de  la  Revue  de  Dermatolo- 
gie d'UnnUy  sur  les  rapports  de  la  glycosurie  et  du  diabète  sucré 
avec  la  syphilis. 

Mais  la  critique  très  serrée  de  cet  article,  après  la  thèse  de  Char- 
naux  (1894,  Paris),  m'aurait  conduit  à  des  répétitions  inutiles  et  je 
me  contenterai  d'essayer  d'apprécier  le  mode  d'action  de  la  syphilis 
dans  cette  observation  et  de  tirer  quelques  conclusions  des  faits 
connus. 

Je  ne  rechercherai  pas  si  la  syphilis  occasionne  directement  ou 
indirectement  le  diabète  :  en  un  mot,  si  en  dehors  des  diabètes 
nerveux  par  lésion  spécifique,  il  y  a  un  intermédiaire,  le  trouble 
nutritif  par  exemple,  entre  le  diabète  et  les  accidents  soit  du  côté 
du  foie,  du  pancréas,  soit  du  côté  de  l'infection  générale  elle-même, 
d'origine  syphilitique. 

Ainsi,  chez  ma  petite  malade,  je  ne  trouve  parmi  les  organes 
explorés  attentivement  que  le  foie  qui  paraisse  atteint. 

Cette  modification  dans  l'organe  est-elle  le  résultat  de  la  dia- 
thèse  héréditcdre,  ou  cette  enfant  étant  devenue  diabétique,   la 
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quantité  de  liquide  absorbé  en  troublant  la  nutrition  a-t-elle  eu  un 
retentissement  sur  le  foie  soit  en  le  congestionnant,  soit  par  irri- 
tation cellulaire? 

Mon  premier  examen  n'ayant  eu  lieu  que  près  de  trois'  mois 
après  le  début  des  principaux  symptômes,  je  ne  peux  me  pro- 
noncer absolument  et  bien  préciser  si  le  foie  a  été  primitivement 
malade  ;  mais  je  crois  plus  volontiers  que  Tinfection  syphilitique 
a  porté  tout  d'abord  sur  le  foie,  surtout  étant  donnée  la  marche  de 
Tamélioration  qui  s'est  faite  presque  parallèlement  si  Ton  considère 
la  diminution  du  volume  du  foie  qui  coïncidait  avec  la  diminution 
de  la  polyurie  et  surtout  étant  donnée  la  guérison. 

De  l'ensemble  des  publications  faites  jusqu'à  ce  jour  on  peut 
conclure  : 

i*  Certaines  lésions  nerveuses,  pancréatiques  du  foie,  d'origine 
syphilitique  ou  hérédo-syphilitique,  peuvent  engendrer  un  diabète 
qui  sera  amélioré  ou  guéri  par  le  traitement  spécifique  ; 

2*  Bien  probablement  le  diabète  peut  apparaître  dans  le  cours  de 
a  syphilis  comme  une  des  manifestations  de  la  diathèse,  c'est-à- 
dire  qu'il  peut  en  constituer  la  seule  manifestation,  indépen- 
damment des  lésions  dont  nous  venons  de  parler.  Il  peut  encore, 
dans  ce  cas,  être  susceptible  de  traitement; 

3' Enfin,  peut-être  la  syphilis  prépare-t-elle  chez  les  descendants 
un  terrain  sur  lequel  se  développera  la  dyscrasie.  diabétique  comme 
elle  est  la  cause  de  dystrophies;  mais  alors  le  traitement  ne  sera 
d'aucune  utilité. 

En  un  mot,  la  syphilis  peut  occasionner  le  diabète. 
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TUBERCULOSE  DE  L^OEIL. 

M.  A.  Péchin  [Gaz.  hebd,  de  méd,  et  chir.,  28  janvier  IIXK)}, 
a  étudié  une  forme  rare  de  tuberculose,  la  tuberculose  deTiris 
et  du  corps  ciliaire. 

La  tuberculose  de  Tiris  est  une  maladie  de  Tenfance  et  de  Tado- 
lescence;  elle  est  plus  fréquente  dans  la  seconde  enfance  qu'atout 
autre  âge  ;  mais  on  peut  la  rencontrer  à  deux  ans  (Berlhod),  à  un 
an  (Péris). 

On  a  admis  la  possibilité  d'une  inoculation  locale,  d'une  infection 
primitive  par  la  conjonctive. 

Lagrange  {Arch.  d'oph,^  1895)  a  vu  la  tuberculose  primitive  du 
corps  ciliaire  et  de  Tiris  chez  un  enfant  dé  sept  ans  bien  portant. 
Le  cas  était  grave  et  on  fut  obligé  d'énucléer  Toeil  malade.  Mais 
dans  ce  cas,  comme  dans  les  cas  analogues  rapportés  par  les 
auteurs^  il  est  probable  que  les  ganglions  médiastinaux  ou  les 
poumons  avaient  été  primitivement  atteints,  et  la  tuberculose  ocu- 
laire serait  secondaire  à  Tinhalation  plus  ou  moins  ancienne  des 
bacilles  de  Koch. 

En  tout  cas,  il  faut  admettre  que  l'infection  secondaire  est  la 
plus  fréquente  pour  l'œil  comme  pour  les  autres  organes,  la  dissé- 
mination ayant  pour  point  de  départ  le  poumon  et  se  faisant  par  la 
voie  sanguine. 

Un  garçon  de  onze  ans,  observé  par  van  Duyse  [Ann,  rf'oc,  1800), 
a  une  irido-cyclite  tuberculeuse  avec  suppuration  cornéenne, 
parésie  de  Torbiculaire  à  l'œil  droit,  de  la  3*  paire  à  gauche,  tuber- 
cules choroïdiens,  etc.  Ces  lésions  semblaient  primitives  ;  mais 
quinze  jours  après  l'enfant  présente  des  symptômes  de  méningite. 
A  Tautopsie,  granulie  généralisée  avec  foyers  anciens  dans  les 
ganglions  bronchiques  (état  caséeux  et  crétacé).  Il  en  est  ainsi  dans 
l'immense  majorité  des  cas. 

Une  jeune  fille  de  douze  ans,  vue  par  M.  Péchin,  a  été  soignée 
il  y  a  deux  ans  pour  une  ostéo-périostite  tuberculeuse  du  tibia 
gauche,  elle  a  de  plus  un  spina  ventosa  de  l'index  droit  ;  et  depuis 
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trois  semaines  sont  apparus  de  petits  tubercules  iriens  avec  kératite 
parenchymateuse.  Chez  deux  autres  fillettes,  la  tuberculose  irienne 
avait  été  précédée  de  coxalgie  ou  de  tubercules  ulcérés  de  la  main» 

Comment  évolue  la  maladie? 

On  voit  sur  l'iris  de  petites  nodosités  grises,  translucides,  dispa- 
raissant pour  faire  place  à  d'autres,  se  terminant  par  la  guérison  ou 
par  la  destruction  du  segment  antérieur  de  Toeil.  Parfois  les  nodo- 
sités font  défaut,  et  l'aspect  clinique  est  celui  de  Tiritis  plastique^ 
plus  rarement  de  Tiritis  séreuse.  Quelquefois  Tiris  est  indemne,  le 
corps  cib'aire  étant  seul  atteint  ;  il  peut  n'y  avoir  sur  l'iris  qu'un 
seul  tubercule.  Ce  tubercule  solitaire,  observé  sur  un  œil,  peut  être 
accompagné  ou  non  de  petites  granulations  miliaires.  Les  symp- 
tômes d'iritis  faisant  défaut,  on  pourrait  penser  à  un  néoplasme 
(granulome  de  V.  Graefe). 

Les  masses  caséeuses,  dans  d'autres  cas,  remplissent  la  chambre 
antérieure  et  détruisent  l'iris. 

Pour  van  Duyse,  presque  tous  les  tubercules  siègent  près  du 
bord  adhérent  de  l'iris. 

A  côté  de  la  forme  atténuée  qui  peut  guérir  spontanément,  il  y  a 
la  forme  grave,  suppurative  et  destructive  ;  les  nodules,  loin  de  se 
résorber,  vont  grossir,  se  développer,  envahir  la  chambre  anté- 
rieure, langle  irien,  pour  émerger  au  dehors  sous  forme  de 
fongus,  le  plus  souvent  en  haut,  parfois  à  la  partie  interne  du 
limbe.  Il  peut  y  avoir  ectasie  de  la  sclérotique  (staphylome  inter- 
calaire). Cette  forme  grave  a  été  spécialement  observée  chez  les 
enfants. 

L'évolution  sous  forme  de  glaucome  aigu  est  très  rare. 

On  a  noté  des  cas  de  guérison  spontanée  (enfant  de  cinq  ans  — 
deWecker).  Cependant  le  pronostic  est  sévère,  car,  outre  le  danger 
pour  l'œil  atteint,  il  y  a  dans  le  fait  de  la  tuberculose  irienne  l'indice 
d  une  tuberculose  d'autres  organes. 

Le  diagnostic  peut  être  délicat. 

11  faut  d'abord  songer  à  l'hérédo-syphilis  ;  il  y  a  peut-être  des 
gommes  iriennes.  M.  de  Wecker,  sous  le  nom  de  granulie  de 
l'iris,  décrit  de  petites  productions  survenant  vers  l'âge  de  dix 
ans,  s  accompagnant  d'iritis  séreuse,  puis  plastique,  de  glaucome, 
et  qui  seraient  hérédo-syphilitiques.  Mais  la  tuberculose  peut  pro- 
céder de  même.  Ce  qui  complique  encore  la  difficulté,  c'est  que 
l'hérédo-syphilis  et  la  tuberculose  peuvent  avoir  des  stigmates 
dystrophiques  identiques. 

On  peut  songer  au  sarcome  quand  la  tumeur  a  envahi  la  scléro- 
tique; Velhagen  [Klin,  mon.  f.  Aug,^  1894),  chez  un  enfant  de 
huit  ans,  prit  pour  un  sarcome  la  tuberculose  de  l'iris  et  du  corps 
ciliaire;  l'énucléation  fit  réformer  le  diagnostic  ;  Lagrange  a  commis 
la  même  erreur  chez  un  enfant  de  sept  ans  {Arch.  d'oph,^  1895)  ;  le 
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mélanome  comme  le  sarcome  pigmentaire  se  distingueront  h  leur 
coloration  foncée. 

•   Il  peut  y  avoir  des  granulomes  traumatiques,  des  bourgeon- 
nements leucémiques  difficiles  à  distinguer. 

Une  fille  de  quatorze  ans  (H.  Coppez,  La  clin,  oph,^  1896)  ayant 
des  douleurs  à  l'épaule  et  au  cou  en  môme  temps  que  de  Tinfiltra- 
tion  irienne,  des  synéchies,  de  la  photophobie,  est  considérée 
comme  atteinte  d'iritis  rhumatismale  ;  or,  c'était  une  tuberculose 
irienne  ;  on  en  eut  la  preuve  après  Ténucléation. 

On  aurait  dû  se  rappeler  dans  ce  cas  que  Tiritis  rhumatisnnale 
n'est  pas  une  maladie  de  l'enfance. 

Giraud-Teulon  a  pris  pour  de  la  panophtalmie  une  tuberculose 
oculaire  (fille  de  quatorze  ans). 

Il  faut  bien  s'entendre  sur  le  traitement.  Croyant  à  un  foyer 
primitif,  les  oculistes  avaient  autrefois  trop  de  tendance  à  énucléer. 
Aujourd'hui  le  point  de  vue  a  changé  et  il  convient  de  s'abstenir, 
à  moins  qu'il  n'y  ait  un  processus  aigu,  avec  glaucome,  fongus 
perforant,  etc. 

L'iridectomie  suffit  dans  beaucoup  de  cas.  M.  de  Wecker  a  fait 
cette  opération  chez  un  enfant  de  cinq  ans  ayant  de  la  tuberculose  de 
l'iris  et  du  corps  ciliaire.  Sept  ans  après  l'enfant  se  portait  bien  et 
avait  une  vision  parfaite. 

L'iridectomie  réussit  surtout  dans  les  cas  de  tubercule  solitaire. 
S'il  y  a  tuberculose  disséminée,  le  traumatisme  opératoire  risque- 
rait d'aggraver  la  situation. 

En  résumé,  il  faut  être  très  conservateur. 
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Sur  la  gnérison  sans  opération  des  hernies  de  la  première  enfance,  par 
le  D'Taillens  (Rev.  méd.  de  la  Suisse  romafêde,  août  1900). 

Parmi  les  causes,  il  faut  signaler  rhérédité,  la  naissance  avant  terme, 
le  sexe  masculin,  le  phimosis  (48  p.  100).  L*auteur  donne  une  statistique 
de  3i  cas  personnels  traités  à  la  consultation  de  la  policlinique  de  TUni- 
Tersité  de  Lausanne  (1892  à  fîn  1897).  Il  y  avait  53  hernies  inguinales  et 
28  ombilicales,  58  garçons  pour  23  filles.  Sur  les  53  hernies  inguinales, 
on  en  a  compté  34  à  droite  et  19  à  gauche.  Tous  ces  cas  ont  été  traités  par 
le  bandage,  il  y  a  eu  67  guérisons  (83  p.  100).  Les  14  cas  non  guéris  ou 
bien  ont  été  opérés  (9)  ou  sont  restés  tels  (5  fois).  Dans  6  cas,  il  y  a  eu 
guérison  spontanée,  sans  bandage.  Le  bandage  a  été  porté  6  fois  de 
i  jour  à  un  mois,  8  fois  de  1  à  2  mois,  22  fois  de  2  à  4  mois,  11  fois  de  4 
à  6  mois,  14  fois  plus  de  6  mois. 

L'auteur  conclut  que  les  hernies  de  la  première  enfance  ont  une  ten- 
dance naturelle  à  guérir  par  le  bandage  ;  qu'avant  deux  ans  on  doit  tou- 
jours le  prescrire  sauf  exception  ;  ce  bandage,  qui  a  une  action  contentive 
et  curative,  doit  être  porté  nuit  et  jour. 

Primary  difhise  small-celled  sarcoma  ol  the  pariétal  pericardinm 
(Sarcome  à  petites  cellules  primitif  diffus  du  péricarde  pariétal),  par  les 
D"  J-C.  Williams  et  A-L.  Miller  (Tke  N.-Y.  mcd,  joum,^  14  avril  1900). 

Garçon  de  treize  ans,  observé  le  29  décembre  1896;  les  grands-pères 
maternel  et  paternel  sont  morts  de  cancer  de  Testomac  ;  la  grand'mère 
maternelle  est  morte  peut-être  de  la  même  affection,  et  une  tante  de 
cancer  du  sein.  Enfant  nerveux.  En  mai  1896,  il  commença  à  se  plaindre 
de  fatigue  et  de  faim.  P&Ieur  et  amaigrissement*  Matité  au  niveau  du 
poumon  gauche.  Toux  pénible,  respiration  30  par  minute,  pouls  120, 
faible  et  irrégulier. 

Deux  semaines  après  le  premier  examen,  douleur  au  côté  gauche  et 
épanchement  avec  saillie  des  espaces  intercostaux.  Déglutition  difficile, 
dyspnée  progressive,  anasarque  finale.  Après  trois  mois  d*observation, 
mort  le  2  avril  1897. 

A  lautopsie,  le  poumon  gauche  dépassait  le  droit  de  un  pouce  et  demi. 
Une  grosse  tumeur  recouvrait  uniformément  le  péricarde  et  adhérait  à 
Ia  paroi  abdominale  en  avant,  et  au  diaphragme  en  bas.  Le  poumon 
gauche  était  comprimé  et  même  Texpansion  du  poumon  droit  était  gênée 
par  la  tumeur.  Pas  d^engorgement  ganglionnaire.  Poids  de  la  tumeur 
BTec  les  poumons  adhérents  :  six  livres  un  quart.  L^incision  montra  le 


170  ANALYSES 

cœur  libre  dans  le  péricarde.  La  tumeur  est  irrégulièrement  arrondie, 
lobulée,  dure,  de  couleur  jaune  blanc.  Circonférence  verticale  an téro-pos- 
térieure  :  48  centimètres.  Circonférence  transversale  :  44  centimètres. 
Cœur  normal. 

La  structure  du  néoplasme  est  composée  de  cellules  avec  interposition 
de  substance  fibro-élastique  intercellulaire.  Les  cellules,  très  abondantes, 
sont  petites,  rondes,  de  volume  uniforme,  contenant  de  gros  noyaux. 
Vaisseaux  sanguins  très  petits  et  peu  nombreux.  Pas  d'altération  du 
myocarde  ni  de  Tendocarde. 

Sarcome  de  la  paupière  supérieure,  par  le  D''  Dubar  [L'Écho  médical  du 
Nord,  14oct.  1900). 

Fille  de  huit  ans  s'étant  frappé  le  front  quarante  jours  auparavant 
contre  celui  d'une  compagne,  présenta,  douze  jours  après  la  disparition  de 
Tecchymose,  un  petit  lobule  à  Tangle  interne  de  la  paupière  supérieure 
gauche.  Le  2  septembre  1899,  Tauteur  constate  un  ptosis  complet  de  ceUe 
paupière  ;  avec  le  doigt  on  sentait  une  tumeur  formée  de  deux  lobules 
durs,  arrondis,  sur  lesquels  la  peau  était  mobile. 

Ponction  blanche  avec  la  seringue  de  Pravaz.  On  reconnaît  un  sarcome 
et  on  enlève  la  tumeur.  Guérison  rapide. 

Quinze  jours  après,  tuméfaction  énorme,  les  parents  consentent  à 
l'évacuation  complète  de  l'orbite.  L'examen  histologique  montre  un  sar- 
come à  cellules  rondes.  Récidive  rapide,  lorbite  est  de  nouveau  rempli, 
état  général  mauvais,  souffle  à  un  sommet  pulmonaire. 

L'opération  radicale  dès  le  début  eût-elle  prévenu  la  récidive?  C'est 
douteux.  Un  enfant  de  huit  ans  atteint  de  sarcome  de  la  face,  malgré  une 
large  intervention  chirurgicale,  a  présenté  une  récidive.  Kien  de  plus 
malin  que  ce  genre  de  tumeur  chez  les  enfants. 

Grands  accidents  du  sérum  antidiphtérique,  emploi  de  la  morphine  à 
hantes  doses,  par  le  D'  Borde  [Journ.  de  méd,  de  Bordeaux,  7  oct.  1900). 

Fille  de  huit  ans,  se  pi*ésente  le  17  avril  pour  une  angine  membraneuse. 
Injection  de  15  centimètres  cubes  de  sérum  de  Roux. 

Le  21,  nouvelle  injection  de  10  centimètres  cubes.  Le  27,  poussée 
d'urticaire  aux  jambes.  Le  !*••  mai  (quatorze  jours  après  la  première 
injection),  douleurs  lancinantes  dans  les  jambes,  le  tronc,  les  bras,  sur- 
tout au  niveau  des  jointures  non  tuméfiées.  Plaques  érythémateuses. 
prurigineuses,  larges  comme  des  pièces  de  20  à  50  centimes,  sur  les 
jambes  et  le  ventre.  Anlipyrine.  Le  2,  l'antipyrine  n'a  pas  calmé  les  dou- 
leurs, quoique  à  la  dose  de  6  grammes  en  vingt-quatre  heures. 

On  prescrit  alors  des  granules  de  1  milligramme  de  chlorhydrate  de 
morphine  et  de  1/2  milligramme  d'hyoscyamine  amorphe  (1  de  chaque 
toutes  les  heures  jusqu'à  effet). 

Au  bout  de  4  doses,  l'enfant  dort.  Le  3,  les  douleurs  reparaissent  into- 
lérables. On  recommence  les  granules  toutes  les  heures,  puis  toutes  les 
demi-heures. 

.  Sommeil  à  onze  heures  du  soir,  après  absorption  de  40  milligrammes 
de  morphine  et  18  milligrammes  d'hyoscyamine  en. seize  heures.  Réveil 
avec  douleurs  après  quelques  heures  de  sommeil  ;  granules  tous  les 
quarts  d'heure.  Après  1  centigramme  de  morphine,  les  douleurs  se 
calment.  En  moins  de  vingt-quatre  heures,  Tenfant  a  pris  56  milligrammes 
de  morphine. 

Le  4,  éruption  moindre,  douleurs  intermittentes  ;  à  une  heure,  crise 
violente  qui  dure  huit  heures  et  ne  cède  qu'à  26  milligrammes  de  mor* 
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pbine.  Le  5,  grâce  à  Thyoscyamine,  renfant  a  une  selle  spontanée.  Jus- 
qu'au 7,  quelques  crises,  puis  guérison. 

Rhinite  à  bacilles  de  Loeffler  chez  l'enfant,  par  le  D*  Thomas  (Journal 
d^  Praticiens,  18  août  i900). 

L'auteur  a  observé  5  cas  traités  avec  succès  par  le  sérum  antidiphté- 
rique : 

i^  Garçon  de  quatre  ans,  26  avril  i899  ;  eczéma  du  nez  et  des  oreilles  ;  le 
8  mai  écoulement  purulent  par  les  deux  narines,  croûtes,  rien  à  la  gorge, 
pas  de  fièvre.  Bacilles  de  Loeffler  purs  à  Tensemencement.  Sérum,  10  cen- 
timètres cubes.  Le  12  mai,  amélioration.  Bacilles  courts;  encore  10  cen- 
limèlres  cubes  de  sérum.  Le  15,  nez  dégagé.  Le  17,  le  bacille  persiste, 
badigeonnage  des  fosses  nasales  avec  la  solution  iodo-iodurée.  Le  27, 
examen  négatif,  guérison. 

2^  Fille  de  quatorze  mois,  écoulement  purulent  de  la  narine  gauche 
depuis  trois  semaines,  croûtes,  exulcérations,  abcès  au  niveau  du  sterno- 
mastoïdien  gauche.  Bacilles  de  Loeffler  ;  10  centimètres  cubes  de  sérum 
le  23  septembre.  Le  30,  amélioration.  Le  4  octobre,  guérison. 

3'  Pille  de  trois  ans,  soignée  pour  diphtérie  en  mars  1899.  Depuis  un 
mois,  écoulement  narinaire  jaunâtre,  bords  exulcérés  et  croûteux,  pus- 
tules aux  doigts.  Le  16  octobre,  bacilles  de  Loeffler  moyens.  On  désinfecte 
le  nez;  le  8  novembre,  guérison. 

4»  Fille  de  trois  ans,  coqueluche  en  mai  1899,  coryza  depuis  huit  jours 
avec  pus,  épistaxis.  Le  13  janvier,  débris  de  fausse  membrane  retiré  de  la 
narine  gauche  (bacilles  de  Loeffler  et  streptocoques).  Sérum  10  centimètres 
cubes,  le  15  janvier;  le  17,  amélioration;  le  22,  sérum.  Le  10  février, 
bacilles  de  Loeffler  persistan  ts . 

î»»  Fille  de  5  ans,  coryza  en  décembre  1899;  le  31  janvier,  bacilles  de 
Loeffler,  10  centimètres  cubes  de  sérum.  Le  6  février,  guérison. 

Congénital  hypertrophie  stenosis  of  pylorus  (Sténose  hypertrophique 
congénitale  du  pvlore),  par  Jas.  H.  Nicoll  (Brit.  med.joumu^  1*'  septembre 
1900). 

Garçon  de  cinq  semaines  vu  en  consultation  le  18  juillet  1899  avec  le 
D'Ritchie  pour  une  obstruction  pylorique  congénitale.  Enfant  sain  à  la 
naissance,  bien  portant  pendant  une  semaine  ;  mais  quinze  à  vingt  minutes 
après  avoir  pris  du  lait,  il  le  vomissait  caillé  sans  effort  et  paraissait 
soulagé;  puis,  la  faim  se  faisant  sentir,  on  lui  redonnait  du  lait  sans 
plus  de  succès.  Amaigrissement  progressif.  Dilatation  considérable  de 
rcstomac. 

Opération  faite  à  Tâge  de  six  semaines,  devant  la  persistance  des  acci- 
dents et  IMmminence  de  la  mort.  Le  pylore  est  trouvé  sous  forme  d'un 
anneau  saillant  de  tissu  musculaire  ou  fibro-musculaire.  Chez  un  enfant 
aussi  faible,  la  pylorectomie  n'était  pas  sans  danger.  Le  chirurgien  se 
contente  d'inciser  Testomac  tout  près  du  pylore.  Par  cette  ouverture,  il 
introduisit  une  pince  qui  servit  à  dilater  Torifice  pylorique  jusqu'à  son 
abouchement  dans  le  duodénum.  Après  quoi,  il  lit  une  suture  de  la  plaie 
stomacale  et  referma  le  ventre.  L'opération  fut  suivie  d'un  succès  com- 
plet. 

Plus  de  vomissements,  digestions  meilleures,  selles  régulières  rempla- 
çant la  constipation  opiniâtre  des  jours  précédents.  Le  changement  fut 
frappant.  Reste  à  savoir  si  lamélioration  sera  durable  et  si  cette  dilata- 
tion forcée  du  pylore  suffira.  H  y  a  douze  mois  et  demi  qu'elle  a  été  faite, 
l'enfant  se  porte  bien.  11  pourrait  maintenant  supporter  la  pylorectomie 
si  elle  devenait  nécessaire. 
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Hypertrophy  and  dilatation  of  the  colon  in  inlancy  (Hypertrophie  et 
dilatation  du  côlon  dçins  Tenfance),  par  le  D^  W.  Soltau  Fenwick  (Brit, 
med,  journ.,  1"  sept.  1900). 

Garçon  de  dix-sept  mois,  reçu  à  Thôpital  pour  un  gonflement  de 
Tabdomen  avec  constipation.  Pendant  les  premières  semaines  de  sa  vie, 
]*enfant  fut  bien  portant,  puis  la  constipation  se  montra  opiniâtre  et  per- 
sistante. Pas  de  garde-robes  spontanées.  D'abord  la  distension  de  labdo- 
men  fut  intermittente,  disparaissant  quand  Tintestin  !e  vidait  ;  puis  elle 
devint  constante.  Les  anses  intestinales  devinrent  visibles  à  travers  la 
paroi,  et  les  borborygmes  s'entendaient  à  distance.  L'enfant  perdit  son 
embonpoint,  sa  force,  devint  irritable,  semblant  toujours  affamé.  Allaite- 
ment naturel  exclusif.  Vomissements  fréquents.  L'enfant  semble  trè:^ 
émacié  et  ne  pèse  que  21  livres  anglaises  (9525  grammes).  Signes  de 
rachitisme.  Deux  incisives  seulement.  Ventre  énorme  et  globuleux.  Pas 
de  tumeur  perceptible,  pas  d'ascite.  Son  tympanique.  Fortes  contraction^ 
péristal tiques  de  temps  à  autre.  Pas  de  Assure  anale.  La  distension  per- 
manente de  l'abdomen  a  refoulé  le  thorax  et  diminué  sa  capacité  (dysp- 
née). 

La  pointe  du  cœur  bat  dans  le  troisième  espace.  Pouls  faible 
(104  à  112).  Hypothermie,  oligurie  avec  traces  d'albumine.  Le  diagnostic 
fut  :  Dilatation  idiopathique  congénitale  du  côlon. 

Mort  quelques  semaines  après  l'entrée  à  l'hôpital.  L'abdomen  ouvert, 
on  n'aperçoit  que  le  côlon  ;  la  moitié  droite  est  occupée  par  le  côlon 
transverse  qui  va  de  la  fosse  iliaque  droite  à  l'hypochondre  gauche,  rem- 
plissant l'épigastre  et  proéminant  au-dessus  de  l'ombilic.  La  moitié 
gauche  contient  deux  sacs  formés  par  la  dilatation  énorme  de  l'S  iliaque: 
le  bassin  est  occupé  par  le  rectum  dilaté.  La  circonférence  du  côlon  trans- 
verse est  de  14  pouces  et  demi,  celle  de  l'S  iliaque  de  12  pouces  un  quart. 
Adhérences  postérieures  des  côlons  ascendant  et  descendant.  Lecœcum  aie 
volume  d'une  petite  orange.  Collapsus  de  l'intestin  grêle.  L'ouverture  du 
gros  intestin  montre  la  présence  de  gaz  et  de  matières  liquides.  Sa  lon- 
gueur totale,  delà  valvule iléo-cœcale  à  l'anus, estde40pouceset  demi.  Pas 
de  dilatations  sacciformes,-parois  épaisses.  L'anus  admettait  la  phalangette 
des  doigts  et  son  sphincter  était  normal.  Muqueuse  intestinale  injectée 
et  ex  ulcérée.  Le  rectum  avait  3  pouces  et  demi  de  long,  5  pouces  de  circon- 
férence à  sa  jonction  avec  TS  iliaque,  2  pouces  et  demi  seulement  à  sa 
terminaison  anale.  L'S  iliaque  avait  il  pouces  de  long,  etc. 

A  l'examen  microscopique,  les  couches  musculaires  longitudinales  et 
circulaires  étaient  hypertrophiées  et  la  muqueuse  présentait  des  lésions 
inflammatoires  chroniques.  . 

• 

Zur  Diagnoae  der  angeborenen  Herzfehler  (Sur  le  diagnostic  des  mal- 
formations congénitales  du  cœur),  par  le  prof,  von  Starck  (Arch,  f,  Kin- 
derheilk.,  1900). 

Le  diagnostic  du  plus  fréquent  des  vices  congénitaux  du  cœur,  la  sténose 
pulmonaire,  est  facile.  La  persistance  du  trou  de  Botal  peut  aussi  être 
reconnue,  mais  plus  difficile  est  le  diagnostic  de  la  perforation  du  scptum 
ventriculaire,  dont  cependant  certaines  observations  établissent  la  possi- 
bilité du  diagnostic.  C'est  d'aiUeurs  rarement  une  malformation  isolée. 

L'état  du  pouls  a  beaucoup  de  valeur  dans  le  diagnostic  pour  éliminer 
la  sténose  aortique.  Il  faut  aussi  tenir  grand  compte  de  la  propagation  du 
souffle  systolique  dans  les  vaisseaux  du  cou,  qui  peut  tenir  à  des  causes 
différentes  :  rarement  à  la  sténose  pulmonaire,  quelquefois  à  la  persistance 
du  conduit  de  Botal,  ou  à  la  perforation  du  septum.  Avec  observation  à 
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Tappui,  l'auteur  montre  que  les  enfants  atteints  de  ces  malformations 
supportent  souvent  remarquablement  bien  les  infections  aiguës. 

Xirschkern  im  linken  Hauptbronchas  (Noyau  de  cerise  dans  la  bronche 
principale  à  gauche),  par  Fritz  Gernsheim  (Arch.  f,  Kinderheilk.y  1900). 

On  put  s'assurer  dans  ce  cas  observé  chez  un  enfant  de  sept  ans,  par 
l'auscultation  de  la  trachée,  que  le  corps  étranger  siégeait  plus'  bas,  et  la 
suppression  du  murmure  respiratoire  -dans  le  poumon  gauche  montra 
qu'il  devait  être  dans  la  grosse  bronche  de  ce  côté.  Pour  Textraire  on  fit 
la  trachéotomie,  et  on  introduisit  par  la  plaie  une  sonde  courbée  pour 
provoquer  des  accès  de  toux,  mais  sans  résultat.  D'autres  tentatives  ne 
furent  pas  plus  heureuses,  et  on  vit  apparaître  des  symptômes  qui  firent 
craindre  une  pneumonie  suppurée.  On  put  enfin  le  déplacer  avec  une 
tige  courbe  terminée  par  un  anneau,  et  après  des  mouvements  de  va-et- 
vient,  il  arriva  au  niveau  de  la  canule  et  l'extraction  devint  possible. 
Aussitôt  après,  la  respiration  redevint  normale  dans  le  poumon  gauche, 
et  la  guérison  de  la  plaie  fut  complète  et  rapide. 

Thyreeiditis  acnta  idiopathica  (Thyroîdite  aiguë  îdiopathique),  par  Garl 
Stamm  (Arch.  f,  Kinderheilh,,  1900). 

Â  côté  des  thyroïdites  secondaires  à  diverses  infections  (diphtérie,  èry- 
sipèle,  fièvre  typhoïde,  etc.),  il  y  a  des  thyroïdites  primitives.  Demme  en 
a  publié  un  C€is  chez  un  enfant  de  six  ans. 

L'auteur  a  observé  un  cas  chez  un  enfant  de  onze  ans,  pris  de  fièvre,  de 
toux,  avec  gonflement  du  cou,  dyspnée.  11  y  avait  ia  cou  une  tuméfaction 
du  volume  d'un  œuf  de  poule,  peu  sensible,  dure,  couverte  de  peau  nor- 
male. Au  bout  de  deux  jours  elle  diminuait  et  avait  disparu  au  bout  de 
huit  jours.  On  ne  retrouvait  aucun  antécédent  morbide  et  on  dut  admettre 
une  thyroîdite  aiguë  idiopathique. 

Znr  symptomatologie  der  Kleinhirnerkrankangen  im  frûhen  Kindea- 
alter  (Symptomatologie  des  affections  cérébelleuses  dans  la  première 
enfance),  par  le  D'  Gustav  Hahn  {Arch.  f.  Kinderheilk.,  1900). 

Il  s'agit  d'une  enfant  de  quatre  mois  amenée  par  sa  grand'mère  tuber- 
culeuse parce  qu'elle  toussait  depuis  un  mois,  vomissait,  et,  depuis  quinze 
jours,  avait  sans  cesse  des  mouvements  de  rotation  de  la  tête.  Il  y  avait 
de  la  raideur  delanuque.  Les  deux  yeux  ou  quelquefois  un  seul  se  mettaient 
en  adduction.  On  trouvait  dans  la  poitrine  une  respiration  rude.  La  ponc- 
tion lombaire  permit  l'évacuation  avec  une  pression  moyenne  de  3  cen- 
timètres cubes  de  liquide  clair  ne  renfermant  pas  de  bacille  de  Koch, 
mais  on  ne  fit  pas  de  cultures.  L'enfant  mourut  quelques  jours  après. 

A  l'autopsie,  il  y  avait  un  tubercule  du  cervelet  et  une  méningite  tuber- 
culeuse miliaire  très  limitée  à  la  face  inférieure  du  cerveau. 

Les  mouvements  de  rotation  de  la  tète  n*ont  guère  été  signalés  jusqu'ici 
dans  les  cas  de  tubercules  du  cervelet  ou  de  méningite  tuberculeuse. 
Cependant  l'auteur  relate  un  cas  d'Epstein  où  chez  un  nouveau-né  des 
mouvements  de  rotation  du  corps  étaient  en  relation  avec  un  kyste  occu- 
pant les  deux  hémisphères  cérébelleux. 

Prodromal  rashea  in  Meaales  (Rash  dans  la  rougeole),  par  le  D''  Tuurs- 
FiELD  (Lance(,  18  août  1900). 

Le  8  avril  1900,  un  garçon  ayant  beaucoup  de  fièyre  est  reçu  à  Great 
Ormond  Street  HospUal.  Après  un  malaise  de  cinq  jours  il  avait  eu  la 
veille  au  soir  une  épistaxis.  Le  lendemain  matin  rougeole  intense.  Dans 
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la  chambre  voisine  se  trouvait  un  garçon  de  trois  ans  et  demi  convales- 
cent de  broncho-pneumonie.  Sa  température,  ainsi  que  celle  d'une  lille 
couchée  de  Tautre  côté,  monta  le  soir  et  il  y  eut  un  peu  de  catarrhe 

nasal. 

La  fille  eut  plus  de  39<>  et  le  soir  elle  présenta  une  éruption  scarlatini- 
forme  autour  des  deux  coudes  avec  extension  derrière  les  bras.  Pas  de 
mal  de  gorge.  Le  lendemain,  érythème  en  plaques  sur  la  face  et  le  tronc 
avec  cercle  autour  de  la  bouche.  Le  garçon,  cependant,  présentait  une 
légère  éruption  de  la  face  avec  papules  discrètes  derrière  les  oreilles,  au 
cou«  aux  épaules.  Le  26  avril  tout  avait  disparu;  mais  le  lendemain, 
quatone  jours  après  le  conlact,  les  deux  enfants  avaient  une  éruption 
typique  de  rougeole.  Le  jour  suivant,  2  nouveaux  cas  se  déclaraient,  et 
le  seizième  jour,  encore  2  cas  intérieurs;  le  dernier  de  la  série  se  montra 
le  dix-huitième  jour  après  le  contact.  De  ces  5  cas,  3  ont  présenté  un  rash 
bien  marqué  précédant  d*un  jour  leruption  morbilllforme.  Dans  deux 
cas,  une  éruption  papuleuse  à  la  face,  derrière  les  oreilles,  au  cou  ;  dans 
le  troisième  cas,  éruption  scarlatiniforme  en  plaques. 

Dans  une  salle  de  19  malades  exposés  à  la  contagion,  10  avaient  eu 
déjà  la  rougeole,  ils  restèrent  indemnes;  1  mourut  de  sarcome  pendant 
rincubation,  un,  âgé  de  quelques  semaines,  échappa  à  la  contagion,  les 
7  autres  furent  atteints.  Le  rash  prodromique  se  montra  5  fois  sur  7  cas, 
et  4  fois  il  fut  le  premier  symptôme  avec  la  fièvre.  Les  taches  de  Koplik, 
bien  que  recherchées  attentivement,  ne  furent  pas  trouvées.  Dans  le 
B<»  cas,  le  dixième  jour  de  Tincubation,  on  nota  des  convulsions  qui 
durèrent  douze  heure*. 

Hydatid  cyst  6!  the  left  irontal  région  of  the  brain  (Kyste  hydatique 
de  la  région  frontale  gauche  du  cerveau),  par  MM.  G.  Ë.  HE.NMEel 
W.  H.  Crago  {Australasian  Med.  Gaz.,  20  juillet  1900). 

Garçon  de  treize  ans,  commence  à  souffrir  en  janvier  1899,  de  mal  de 
tête  avec  vomissements,  et  perd  la  mémoire  ;  il  devient  lourd,  stupide, 
maladroit  dans  ses  mouvements.  En  septembre,  faiblesse  du  bras  gauche, 
puis  chute  de  la  paupière  gauche  et  strabisme  interne  de  Toeil  gauche. 
L'enfant  se  plaint  de  vertige,  diplopie  et  tendance  à  tomber  à  gauche.  En 
décembre,  faiblesse  du  bras  droit  allant  peu  à  peu  jusqu'à  la  paralysie. 
En  janvier  1900,  impossible  de  marcher  seul.  En  février,  parésie  du  droit 
interne  gauche,  névrite  optique  avec  prédominance  à  gauche.  Paralysie 
de  la  moitié  inférieure  droite  de  la  face.  La  région  frontale  gauche 
paraissait  saillante,  et  à  la  percussion  donnait  une  résonance  particu- 
lière. On  soupçonne  un  kyste  hydatique. 

Trépanation  à  3  pouces  1/2  en  haut  et  à  1  pouce  en  avant  du  conduit 
auditif.  La  dure-mère  est  saillante,  une  seringue  aspiratrice  permet 
de  retirer  un  liquide  clair  (3  onces  1/2).  On  replace  le  disque  osseux  et 
on  suture.  Pansement  iodoformé  horiqué.  Guérison  par  première  inten- 
tion. Sept  jours  après,  on  ouvre  de  nouveau  la  plaie  et  on  retire 
encore  1  once  ou  2  de  liquide  un  peu  opalescent.  La  membrane  kystique 
est  retirée  et  excisée.  Amélioration  graduelle,  la  paralysie  droite  disparaît, 
l'aphasie  persiste. 

SuUa  resistenza  et  snl  potere  patogeno  di  alcuni  microrganiami  nel 
latte  (Sur  la  persistance  et  le  pouvoir  pathogène  de  quelques  microbes 
dans  le  lait),  par  les  D"  F.  Valagussa  et  G.  Orto?ia  (Ann,  d'igie.  sperim,f 
1900). 

Élèves  du  professeur  L.  Goncetli,les  auteurs  ont  pu  faire  des  recherches 
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expérimenlales  pour  élucider  le  problème  intéressant  de  ITnÉMUioa  du 
lait.  Ils  ont  vu  que  tous  les  germes  étudiés  {Proteusy  staphylocoque,  Baeigr^ 
Tiwa  coli,  bacille  typhique,  bacille  diphtérique,  bacille  de  Koch,  Bacillus 
mesentericus  vulgatus,  Pénicillium  glaucum,  Mucor  mucedo)  vivaient  plus 
ou  moins  longtemps  dans  le  lait. 

Une  température  basse  contrarie  la  culture.  Les  microbes  meurent 
plus  vite  dans  le  lait  additionné  de  lactose,  sauf  le  staphylocoque.  La 
stérilisation  absolue  ne  s'obtient  qu'au  prix  d'une  haute  température  ; 
1«  Les  germes  non  sporigènes,  tels  que  le  staphylocoque  (50»),  le  Pro- 
teus '(}Q^)  meurent  à  une  température  basse  ;  2*^  les  germes  non  sporî- 
gènes^  tels  que  le  Bâcler ium  co/i\  le  bacille  typhique,  le  bacille  de  Koch, 
meurent  à  100°  ;  3°  les  sporigènes  demandent  120°.  En  chauffant  le  lait 
à  80«,  on  ne  pourra  donc  pas  supprimer  la  virulence  du  Bacterium  coli  et 
du  bacille  typhique. 

Le  lait  étant  un  milieu  opaque,  on  ne  peut  espérer  l'action  bactéricide 
de  la  lumière  que  pour  les  microbes  de  la  surface. 

Le  bacille  diphtérique  continue  à  produire  de  la  toxine  dans  le  lait, 
mais  faiblement.  Le  bacille  de  la  tuberculose  résiste  pendant  soixante-dix 
jours;  les  températures  de  60,  70,  80°  sont  insuffisantes  contre  ce 
bacille. 

Les  moisissures  vivent  bien  dans  le  lait,  consomment  le  beurre  et  pro- 
duisent des  fermentations  spéciales.  11  est  possible,  par  une  traite 
soigneuse,  d'avoir  du  lait  stérile  et  capable  de  rester  inaltéré  pendant 
quinze  jours.  Les  microbes,  introduits  dans  ce  lait  recueilli  aseptiquement, 
vivent  plus  longtemps  que  dans  le  lait  stérilisé  à  iOO'',  ce  qui  peut  faire 
penser  que  la  stérilisation  altère  certaines  parties  nutritives  du  lait. 
En  somme,  travail  de  laboratoire  intéressant  et  riche  de  déductions 
pratiques. 

Case  of  a  child  crétin  where  the  effects  cl  thyroid  treatment  upon 
the  bodily  and  mental  condition  were  remarkably  rapid  and  complète 
[Petit  crétin  chez  lequel  les  effets  du  traitement  thyroïdien  ont  été 
remarquablement  rapides  et  complets),  par  M.  Olumiaîst  Nicholson 
[Arch.  of,  Ped.,juin  1900). 

Fille  de  deux  ans  et  huit  mois,  observée  le  23  octobre  1804  et  reconnue 
comme  atteinte  de  crétinisme  sporadique  ou  myxœdème.  Famille  ner- 
veuse. Enfant  au  sein,  sans  convulsions,  sans  anomalies  jusqu'à  quatre 
mois.  A  ce  moment,  coqueluche  jusqu'à  huit  mois,  bronchite,  sevrage. 
Alors  se  montrent  les  symptômes  du  myxœdème  :  stupidité,  somnolence, 
gros  ventre,  adipose,  impossibilité  de  sucer  la  tétine  du  biberon.  Pas 
de  dent  jusqu'à  onze  mois,  pas  de  signe  d'intelligence,  imbécillité. 
Actuellement  tous  les  symptômes  de  myxœdème  sont  présents. 

Le  29  octobre  1894,  on  donne  15  centigrammes  de  poudre  de  thyroïde 
avec  la  nourriture  ;  au  bout  de  quelques  jours,  il  y  a  un  peu  de  diarrhée 
avec  vomissements.  On  diminue  la  dose  de  moitié.  Dès  le  7  novembre, 
l'enfant  dort  moins,  se  nourrit  mieux,  et  ses  selles  sont  plus  régulières  ; 
le  volume  du  ventre,  des  bras  et  des  jambes  est  moindre,  la  peau  est 
plus  douce  et  plus  chaude  ;  mouvements  plus  actifs,  marche  plus  aisée, 
langue  moins  grosse,  pouls  plus  marqué.  Le  24  novembre,  faciès  meilleur, 
la  bouffissure  du  front  et  des  paupières  a  disparu,  les  fonctions  sudorales 
sont  notées.  Le  30  novembre  la  première  molaire  supérieure  droite  est 
sortie  et  la  mentalité  s'améliore.  L'enfant  manifeste  ses  désirs  par  des 
cris,  et  semble  plus  intelligente.  On  donne  tous  les  jours  15  centigrammes 
de  thyroïde  en  poudre.  La  croissance  est  rapide  ;  en  trois  mois,  toute 
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trace  de  crétinisme  a  disparu,  Tenfant  marche  toule  seule  et  commence 
à  parler.  Tout  allait  pour  le  mieux  quand  Tenfanl,  en  juillet  1895,  con- 
tracta la  rougeole  et  mourut  en  trois  jours. 

Dans  ce  cas,  il  est  certain  que  Tenfant  était  normale  à  la  naissance. 
Pi-obablement  la  coqueluche  à  quatre  mois  avec  bronchite  a  été  la  cause 
de  la  maladie.  Malheureusement  Tautopsie  n*a  pu  être  faite,  ce  qui  aurait 
sans  doute  permis  de  véritier  les  atrophies  thyroïdiennes. 

Méningocôle  de  la  région  occipitale  extirpée  et  guérie  chez  une  petite 
fille  de  six  semaines,  examen  histologique  de  la  tumeur  enlevée,  par 
E.  KiRMissoN  et  G.  Kuss  (Revue  d'orthopédie,  i*"*  septembre  1900). 

Le  12  janvier  1900,  on  apporte  à  Thùpital  Trousseau  une  fillette  de 
six  semaines  ayant  une  tumeur  de  la  région  occipitale  datant  de  la  nais- 
sance. Volume  d'une  mandarine,  siège  médian,  teinte  bleutée,  peau 
mince  et  glabre,  poils  longs  à  la  périphérie,  tache  angionateuse  de  la 
largeur  d'une  pièce  de  50  centimes  au  côté  droit.  Consistance  mollasse, 
fluctuation  transmise  de  la  poche  à  la  fontanelle  postérieure.  Transpa- 
rence, pédicule;  la  tumeur  se  tend  par  les  efforts  et  se  laisse  en  partie 
réduire  par  la  pression. 

Le  16  janvier,  extirpation  de  cette  méningocèle  par  deux  incisions 
elliptiques  ;  le  pédicule  n'a  qu'un  centimètre  d'épaisseur.  Ponction  dans 
le  sac,  issue  d'un  liquide  clair;  pédicule  lié  au  catgut,  poche  excisée 
un  centimètre  plus  loin.  Au  centre,  se  trouve  une  masse  mollasse  qui 
va  du  pédicule  au  fond  du  sac  et  rappelle  les  plexus  choroïdes.  Guérison. 

Examen  histologique.  —  Sac  extérieur  épais  (2  millimètres),  adhérente 
la  peau,  poche  membraneuse  adhérente  à  ce  sac  au  fond,  et  laissant  de 
chaque  côté  une  cavité  à  parois  lisses.  Le  sac  extérieur  était  formé  du 
tissu  conjonctif  dense  du  côté  de  la  peau,  lâche  du  côté  opposé.  Sur  les 
côtés,  il  y  avait  en  plus  une  substance  névroglique,  doublant  en  dedans 
la  zone  cutanée  fibreuse.  La  poche  membraneuse  portait  à  son  intérieur 
des  plexus  choroïdes  et  de  la  substance  névroglique. 

Exostoses  ostéogéniques  multiples,  etc.,  par  le  D**  Schwartz  (Revue 
d:(yrthopédie,  1"  sept.  1 900) . 

Garçon  de  quinze  ans  entré  à  Thôpital  le  15  novembre  1898  pour  une 

claudication  datant  d'un  an.  11  y  a  deux  ans,  deux  tumeurs  osseuses  au 

niveau  du  condyle  interne  du  fémur  gauche  et  du  plateau  tibial,  qui 

furent  opérées  à  l'hôpital  des  Enfants.  11  y  a  un  an,  nouvelle  tumeur  sur 

*  le  condyle  externe  du  fémur  droit,  avec  boiterie  et  pied  en  dehors. 

On  trouve  en  effet  à  la  face  externe  du  condyle  externe  du  fémur  droit 
une  exostose  qui  soulève  le  triceps.  On  trouve  aussi  un  gonflement  de  ce 
fémur  à  trois  travers  de  doigt  au-dessus  de  la  rotule,  en  forme  de  plaque 
qui  est  une  exostose  diaphysaire.  La  palpation  fait  sentir  sur  les  péronés 
droit  et  gauche,  au  tiers  supérieur,  de  petites  exostoses.  Le  pied  droit  est 
en  valgus  ;  l'extrémité  inférieure  du  tibia  et  la  malléole  interne  ont  un 
volume  et  une  épaisseur  remarquables.  Il  y  a  allongement  du  tiba  et  par 
suite  déviation  en  dehors  de  l'astragale.  Exostoses  au  niveau  des  épines 
des  omoplates  et  à  la  face  interne  du  tiers  supérieur  des  deux  humérus. 

Donc  exostoses  et  hypérostoses  multiples  avec  déviation  du  pied  droit 
en  valgus  par  suite  d'un  allongement  hypertrophique  de  l'épiphyse 
libiale  inférieure. 

Le  24  novembre  ablation  à  la  gouge  de  Texostose  du  fémur  :  exostose 
cartilagineuse  à  sa  surface,  osseuse  à  sa  base,  de  structure  spongieuse. 
Résection  cunéiforme  para-articulaire  d'une  partie  du  tibia  qui  permet  de 
redresser  le  pied.  Appareil  plâtré.  Bon  résultat. 
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II  est  curieux  de  voir  une  exostose  donner  l'apparence  de  certaines 
lésions  bypérostosantes  d*ostéoinyéIite  prolongée. 

ExostoM  ostéogénique  de  la  partie  inférieure  et  antérieure  de  rha^ 
méni«  gauche,  par  le  D**  J.  Courtin  {Revue  d^orthopèdie,  l*""  juillet  i900). 

Garçon  de  onze  ans  entre  à  Thôpital  le  i4  octobre  1899  pour  une 
luxation  du  coude  gauche  en  arrière,  à  la  suite  d'une  chute.  Pas  de  tare 
rachitique,  fièvres  intermittentes  en  Espagne  à  huit  ans.  Réduction  de  la 
luxation  à  Thôpilal  par  le  D'  Bégouin  ;  bras  en  écharpe  pendant  trois  ou 
quatre  jours,  puis  mouvements  et  massages* 

Le  28  octobre,  Tauteur  ayant  repris  son  service  veut  faire  exécuter  des 
mouvements  à  ce  coude  ;  il  contate  que  la  flexion  ne  peut  dépasser  Tangle 
droit  à  cause  de  la  présence  d'une  tumeur  dure  siégeant  un  peu  au- 
dessus  de  l'attache  du  brachial  antérieur.  La  tumeur  parait  pédiculée,  elle 
occupe  exactement  la  partie  antérieure  et  inférieure  de  l'humérus,  au- 
dessus  et  un  peu  en  dedans  de  la  cavité  eoronokiienne.  Pas  d'autres 
exostoses  sur  le  squelette^  Gonfirmatioa  du  diagnostic  par  la  radio- 
graphie. 

Opération  le  22  novembre  1899;  on  extrait  sans  difficulté  Texostose  qui 
estdu  volume  d'une  noix;  réunion  par  première  intention.  Mouvements  de 
Qexion  du  coude  plus  faciles  et  plus  complets.  Â  l'examen  de  la  tumeur 
Ml  trouve  un  noyau  de  cartilage  au  centre  avec  tissu  osseux  à  la  péri- 
phérie. 

L«  diagnostic  ici  présentait  des  difficultés  à  cause  du  traumatisme 
antérieur  [hémaiome  du  brachial  antérieur,  fraetures  ou  arrachements 
éfiphysaires,  etc.).  L'opération  était  parfaitement  indiquée  par  la  gène 
fonctionnelle  et  le  résultat  a  été  excellent. 
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(kmtribntion  à  Tétnde  de  l'ombilic  et  des  inleoUons  ombilicales  chez  le 
nouveau-né.  par  le  D"*  P.  Audion  (Thèse  de  Paris-, 26  avril  1900, 192  pages). 

Cet  important  travail,  orné  de  plusieurs  planches  hors  texte,  est  basé 
sur  de  nombreuses  observations  recueillies  dans  le  service  de  M.  Porak. 
Dans  une  première  partie,  l'auteur,  après  un  aperçu  historique,  étudie 
CaDatomie  et  la  physiologie  de  l'ombilic.  Dans  la  seconde  partie,  la  plus 
importante  et  la  plus  originale,  il  étudie  les  infections  ombilicales,  leur 
patbogénie,  leur  prophylaxie  et  traitement. 

Voici  le  résumé  des  divers  chapitres. 

Le  processus  d'oblitération  définitive  des  vaisseaux  ombilicaux,  au 
niveau  de  l'ombilic,  après  la  chute  de  Teschare  funiculaire,  comprend 
probablement  l'organisation  du  caillot  qui  occupe  leur  extrémité  et  des 
phénomènes  comparables  à  ceux  de  l'artérite  et  de  la  phlébite  oblité- 
rairtes. 

Cette  oblitération  pouvant  se  produire  tard  et  lentement,  il  peut  per- 
sister longtemps  une  communication,  quelquefois  très  fine,  mais  directe 
entre  la  cavité  de  ces  vaisseaux  et  le  fond  de  la  cupule  ombilicale  :  cette 
cMNnunieation  étant  presque  équivalente  à  une  ouverture  a  l'extérieur. 
U chose  est  surtout  ft»équenie  che2  les  prématurés  débiles. 

Les  vaisseaux-  non  oblitérés,  où  ces  parties  persistent,  sont  une  porte 
ouverte  à  Tinfection  et  exposent  a<ux  aftérites  et  phlébites  intenses,  tor- 
fièes  ou  lalentes.  De  ces  foyers  les  microbes  peuvent  envahii*  les  vais- 
seaux hépatiques  et,  pay  la  Veine  ca^e,  l'organisn^  entier. 
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Outre  les  septicémies  aiguës  et  rapides  pourraient  naître  des  septi- 
cémies lentes,  mai  connues,  avec  altérations  du  foie,  des  poumons,  du 
cœur^  etc.  Il  est  possible  que  des  manifestations  toxiques,  dues  à  raction 
de  toxines  microbiennes,  se  traduisent  par  des  dégénérescences  orga- 
niques. 

L'auteur  recommande  l'antisepsie  la  plus  minutieuse,  avant  comme 
après  la  chute  du  cordon,  longtemps  après  que  la  cicatrisation  semble 
complète.  11  faut  surtout  respecter  les  phénomènes  physiologiques  de 
l'élimination  du  cordon  et  de  la  cicatrisation  ombilicale.  11  croit  qu'on 
peut  donner  des  bains,  s'ils  sont  aseptiques.  Le  pansement  du  cordon 
doit  être  aseptique  et  sec. 

Dans  une  des  planches  est  figurée  la  pince  omphalotribe  de  M.  Porak. 

Contribution  à  Tétade  de  rorigine  bacco-naso-pharyngienne  de  la 
méningite,  par  le  D**  Jacobson  (Thèsede  Paris,  25  avril  1900,  80  pages). 

A  Tappui  d'une  théorie  qui  est  en  contradiction  avec  les  données  de  la 
clinique  infantile,  l'auteur  cite  quinze  observations  empruntées  à  des 
sources  diverses  et  ne  concernant  pas  toutes  des  enfants. 

Ces  observations,  attentivement  lues,  ne  nous  semblent  pas,  pour  la 
plupart,  légitimer  les  conclusions  que  voici  : 

La  méningite  tuberculeuse  ordinaire,  celle  que  le  médecin  rencontre  le 
plus  souvent,  est  une  maladie  secondaire  locale.  Le  point  de  dépari  du 
bacille  est  la  région  J)ucco-naso -pharyngienne.  Le  médecin,  en  présence 
d'un  malade  soupçonné  de  méningite,  doit  s'enquérir  de  l'état  de  cette 
région.  A  la  table  d'autopsie  on  doit  chercher  à  trouver  le  point  de  départ 
de  l'infection  méningée,  et  chaque  observation  qui  ne  contient  pas  de 
détails  sur  cette  région  est  incomplète. 

Je  crois  qu'on  trouverait  difficilement  un  médecin  d'enfants  capable  de 
souscrire  à  ces  conclusions.  La  méningite  tuberculeuse  est  malheureuse- 
ment assez  commune  pour  permettre  de  vérifier  les  assertions  de 
M.  Jacobson.  En  attendant  qu'elles  soient  démontrées,  nous  continuerons 
à  croire  fermement  et  à  affirmer  hautement  que  la  méningite  tubercu- 
leuse, dans  l'immense  majorité  des  cas,  est  secondaire  à  une  tuberculose 
thoracique  ^poumons  ou  ganglions  du  médiastin)  propagée  par  voie 
sanguine. 

C'est  là  une  donnée  classique  qui  sera  malaisément  réfutée. 

Les  amygdales  porte  d*entrée  de  la  tuberculose,  par  le  D**  Francis  Baip 

{Thèse  de  Paris,  1  mars  1900,  84  pages). 

Dans  cette  thèse,  ornée  d'une  planche  hors  texte  montrant  les  lésions 
microscopiques  de  l'amygdale  tuberculeuse,  l'auteur  s'efforce  de  démon- 
trer par  la  clinique  et  l'inoculation  expérimentale  que  la  tuberculose 
peut  envahir  les  amygdales  même  primitivement.  Il  existe  une  tubercu- 
lose amygdalienne  larvée  qui  détermine  soit  des  tubercules  typiques  dans 
le  tissu  amygdalien,  soit  une  infiltration  diffuse  ou  même  la  sclérose. 
Sur  48  amygdales  hypertrophiées,  il  a  trouvé  un  cas  de  tuberculose 
larvée  affectant  la  forme  infiltrée.  Le  tissu  est  toujours  pauvre  en 
bacilles  de  Koch.  On  doit  signaler  les  rapports  de  la  tuberculose  larvée 
des  amygdales  avec  d'autres  tuberculoses  :  tuberculose  pulmonaire 
(coïncidence  fréquente  qui  permet  de  contester  la  porte  d'entrée  amygda- 
lienne) ;  tubercules  des  ganglions  ;  tuberculose  de  l'oreille  ;  tuberculose 
méningée  ;  tuberculose  intestinale,  etc. 

En  somme,  pour  intéressante  et  consciencieuse  qu'elle  soit,  cette 
thèse  n'est  pas  {absolument  concluante  ni  pour  ni  contre  la  tuberculose 
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primitive  des  amygdales.  Chez  Tenfant  tout  au  moins,  en  l^absence  d'au- 
topsie^  on  pourra  toujours  soutenir  que  la  tuberculose  a  débuté  par  les 
gaaglion&  trachéo-bronchiques,  c'est-à-dire  par  les  voies  respiratoires. 

On  syndrome  de Weillches  les  enfants,  parle  D' Â.  Favre-Gilly  {Thèse 
de  Lyon,  1900,  68  pages). 

Le  D'  Weill  (de  Lyon)  a  découvert,  chez  les  phtisiques  adultes,  puis 
chez  les  enfants,  une  hypéresthésie  profonde  prédominant  du  côté 
malade,  qu'on  a  proposé  d'appeler  syndrome  de  WeilL  L'auteur  rapporte 
dix  observations  recueillies  à  Lyon,  dans  le  service  de  M.  Weill. 

Oo  pbserve  habituellement  l'hémihyperesthésie  profonde,  musculaire, 
articulaire  et  osseuse.  Elle  siège  du  même  côté  que  la  lésion  pulmonaire, 
et,  quand  celle-ci  est  double,  l'hyperesthésie  prédomine  du  côté  le  plus 
malade.  Mais  ce  n'est  pas  constant  et  on  a  noté  la  prédominance  du  côté 
le  moins  atteint. 

Lacontractilitéfaradique  des  muscles  hypéresthésiés  est  accrue. 

U  peut  y  avoir  association  d'hypéresthésie  ou  d'anesthésie  cutanée, 
dliypéresthésie  ou  anesthésie  muqueuse.  Rien  de  constant  pour  les 
réflexes  cutanés  et  tendineux.  Douleurs  spontanées  assez  fréquentes. 
Les  Irobbles  de  la  sensibilité,  le  plus  souvent  latents,  ne  sont  mis  en  évi- 
dence que  par  Texploration.  Ils  sont  sujets  à  de  grandes  variations,  n'ont 
pas  de  valeur  pronostique,  mais  pourraient  être  utiles  pour  le  diagnostic 
au  début  de  la  tuberculose. 

Cet  état  particulier  du  système  nerveux,  que  peut  créer  la  tuberculose, 
a  un  cachet  hystéri forme  indéniable,  bien  qu'il  se  produise  en  dehors  de 
toute  prédisposition  nerveuse.  Il  ne  dépend  ni  de  l'action  du  bacille,  ni 
de  celle  des  toxines;  il  relève  plus  vraisemblablement  de  l'irritation 
incessante  des  extrémités  pulmonaires  du  pneumogastrique,  qui  met  les 
cellules  centrales  en  état  d'hypérexcitabilité. 

Contribution  à  Tétude  des  angines  psendo -membraneuses,  par  le 
D'  BoussE?iOT  (Thèse  de  Bordeaux,  1900). 

L  auteur  de  ce  travail,  préparateur  du  service  anti-diphtérique  de  la  ville 
de  Bordeaux,  et  chargé  de  l'examen  bactériologique  de  toutes  les  angines 
suspectes  observées  par  les  médecins  des  hôpitaux  et  de  la  ville,  a  ren- 
contré plusieurs  fois,  au  cours  de  ces  nombreux  examens,  un  microorga- 
nisme qu'il  n'a  pu  rattacher  à  aucune  espèce  connue  et  dont  l'étude  fait 
l'objet  de  cette  thèse. 

Cest  un  bacille  de  4  à  5  (x  de  long,  sur  0(x,5  à  0{x,8  de  large,  prenant 
fortement  le  Gram,  et  qu'un  examen  superficiel  pourrait  faire  confondre 
avec  le  bacille  de  Lof  fier.  Il  cultive  sur  les  milieux  les  plus  employés 
en  bactériologie  (bouillon,  gélose,  gélatine,  sérum,  pomme  de  terre, 
lait,  etc.).  L'examen  des  cultures  en  bouillon  le  montre  sous  forme  de 
petites  chaînettes  ondulées,  très  régulières,  souvent  parallèles  :  c'est  donc 
an  slrepto-bacille.  Dans  les  vieilles  cultures  nombre  d'éléments  portent 
des  spores,  faciles  à  reconnaître. 

Ce  bacille  est  pathogène  :  tous  les  animaux  inoculés  avec  des  cultures 
en  bouillon  ont  péri  en  un  laps  de  temps  variable  suivant  l'espèce .  il  est, 
en  outre,  capable  de  donner  lieu  à  la  production  de  fausses  membranes 
expérimentales  ;  le  résultat  a  été  obtenu  sur  des  oreilles  de  lapins,  préala- 
blement dénudées  par  un  vésîcatoire. 

M.  Boussenot  a  rencontré  sept  fois  ce  microorganisme  au  cours  de  ses 
examens  bactériologiques.  Dans  trois  cas  il  était  associé  à  d'autres 
espèces  microbiennes  (une  fois  au  streptocoque,  deux  fois  à  un  diplo- 
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coque  ne  prenant  pas  le  Gram).  Dans  les  quatre  autres  cas,  qui  sont  de 
beaucoup  les  plus  intéressants,  ce  bacille  a  été  trouvé  à  l'état  de  pureté 
dans  le  pharynx,  et  cela  à  tous  les  examens  répétés  à  des  moments  diffé- 
rents de  la  maladie. 

La  première  de  ces  observations  est  celle  d^une  angine  compliquée  de 
laryngite;  sur  les  amygdales  très  rouges  existaient  deux  ou  trois  points 
blanch&tres  de  la  grosseur  d'une  tète  d'épingle  ;  la  fièvre  fut  légère,  et  la 
guérison  obtenue  en  cinq  jours.  Dans  la  seconde,  il  s*agit  d'une  angine 
caractérisée  par  de  la  douleur,  de  la  rougeur  et  un  léger  exsudât  grisâtre 
très  fugace;  il  n'y  eut  pas  de  fièvre,  mais  un  abattement  très  marqué  et 
de  Tadénopathié  sous-maxillaire. 

La  troisième  observation  est  remarquable.  Elle  relate  l'histoire  d'un 
enfant  de  onze  ans  atteint  d'une  angine  à  fausses  membranes  épaisses, 
jaun&tres,  recouvrant  lesamygdales,  les  piliers,  la  luette  et  la  paroi  posté- 
rieure du  pharnx.  11  existait  une  volumineuse  adénopathie  (cou  proconsu- 
laire), du  jetage  et  des  phénomènes  généraux  graves  :  température  oscillant 
autour  de  39^^  et  40^,  vomissements  incessants,  petitesse  du  pouls,  aibumi- 
uurie^etc.  Deux  injections  de  20  centimètres  cubes  de  sérum  antidiphtérique 
pratiquées  avant  l'examen  bactériologique  n'amenèrent  aucune  amélio- 
ration ;  celle-ci  ne  fut  obtenue  que  cinq  ou  six  jours  plus  tard  au  moyen 
de  douches  pharyngées  répétées.  La  guérison  absolue  ne  fut  obtenue  que 
U^is  semaines  après  le  début  des  accidents. 

Enfin  la  quatrième  observation  est  celle  d'une  angine  compliquée 
d'otite  et  de  mastoïdite.  La  trépanation  de  Tapophyse  mastoïde  fut  pra- 
tiquée et  donna  issue  à  du  pus  qui  contenait  à  l'état  de  pureté  le  bacille 
trouvé  dans  la  gorge. 

U  s'agit  donc  d'un  bacille  capable  de  produire,  comme  tant  d'autres, 
des  angines  avec  ou  sans  fausses  membranes.  Mais  quel  est-il  ?  C'est  la 
réponse  à  cette  question  qui  constitue  le  dernier  chapitre  de  cette  thèse. 
M.  Boussenot  passe  en  revue  tous  les  microorganismes  capables  d'être 
rencontrés  dans  le  pharynx.  Au  cours  de  cette  longue  énumération,  il 
s'arrête  à  tous  les  éléments  bacillaires  offrant  quelque  similitude  avec  le 
bacille  qu'il  a  rencontré.  Mais  aucun  ne  présentant  les  caractères  et  les 
propriétés  biologiques  de  ce  dernier,  il  faut  en  conclure  que  M.  Boussenot 
s'est  trouvé  en  face  d'une  espèce,  ou  d'une  variété  microbienne,  non 
encore  décrite,  et  sur  laquelle  il  a  le  mérite  d'être  le  premier  à  attirer 
l'attention. 

lia  Geofagianeir  infanzia  (Lagéophagie  dana  l'enfance),  parle  D' Suo- 
Nim  (Brochure  de  74  pages,  Valdagno  1900). 

L'auteur  a  recueilli  les  seize  observations  qui  forment  la  base 
de  ce  travail  au  dispensaire  pour  les  enfants  de  Vicence.  Cette  perversion 
<le  l'appétit,  qui  consiste  à  manger  de  la  terre,  s'observe  dans  la  première 
comme  dans  la  seconde  enfance.  Nous  trouvons,  en  effet,  dans  la  liste 
des  géophagiens  dressée  par  le  D*  Simonini,  des  en£ants  de  quatre  mois, 
six  mois,  sept  mois,  huit  mois,  neuf  mois,  dix  mois,  deux  ans,  trois  ans, 
quatre  ana,  huit  ans,  neuf  ans,  onze  ans,  etc.  Chez  tous  ces  enfants, 
Vexamen  du  sang  a  montré  une  diminution  notable  des  globules  blancs. 

En  effet  la  géophagie  entraîne  l'appauvrissement  de  la  nutrition.  Les 
enfants  deviennent  maigres,  p4Ies.  \\b  présentent  parfois  de  la  gastro- 
entérite, des  lésions  du  foie  et  de  la  rate,  etc.  Quoique  la  maladie  soit 
i  l'origine  absolument  nerveuse,  elle  aboutit  fatalement,  si  Ton  n'y  met 
obstacle,  à  la  dyscraaie  et  k  la  cachexie*. 
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Cénsiiltorio  de  ninos  (Consultation  d'enfants),  par  le  D'J.  M.  loitcfe 
(Broch.  de  22  pages,  Buenos-Âires  1900). 

L^œuvre  dont  nous  entretient  le  D''  Jorge  fait  honneur  à  la  eapitale  de 
la  République  Argentine.  Quoique  de  date  récente,  elle  est  très  appréciée 
da  public  ;  le  chiffre  de  2096  malades  a  été  atteint  dans  la  seule  année 
1899  et  le  nombre  des  visites  médicales  s'est  élevé  à  67^4. 

Relativement  aux  différentes  maladies,  on  a  enregistré  78ft  cas  d'aflfec- 
tions  des  voies  respiratoires,  dont  352  bronchites,  181  coqueluches, 
143  grippes,  32  broncho-pneumonies,  etc.;  769  affections  du  tube  digestif, 
dont  421  entérites  ou  gastro-entérites  ;  413  maladies  contagieuses,  etc.  Des 
tableaux  très  bien  faits  donnent  les  détails  qui  ne  sauraient  trouver 
place  dans  une  courte  analyse.  La  mortalité  a  été  très  faible  :  17  décès 
sur  2096  enfants,  soit  0,  8  p.  100. 

On  a  distribué  du  lait  de  bonne  qualité  et  notamment  du  lait  maternisé 
aux  nourrissons  pauvres,  et  avec  les  meilleurs  résultats. 

On  ne  peut  que  souhaiter  le  développement  et  la  multiplication  de  ces 
Dispensaires  d'enfants,  qui  ont  fait  leur  preuve  en  Europe  et  qui  ne  doivent 
pas  moins  réussir  en  Amérique.  11  appartenait  à  Buenos- Aires  de  montrer 
l'exemple  aux  autres  villes  de  l'Amérique  latine. 

Die  myotonie  der  Saûglinge  and  deren  Bezlehangen  zar  Tétanie 
(La  myotonie  des  nourrissons  et  ses  rapports  avec  la  tétanie),  par  le 
D*^  Cari  HocHsi^GER  (brochure  de  64  pages.  Vienne  1900). 

Depuis  les  travaux  de  Zappert,  confirmés  par  ceux  de  Mûller,  Manica- 
tide  etThiemich,  on  sait  que  dans  les  états  myotoniques  du  nourrisson 
il  est  possible  de  mettre  en  évidence  par  les  méthodes  de  Marchi  et  de 
NissI  des  lésions  dégénératives  dans  les  racines  antérieures  et  les  cellules 
des  cornes  antérieures.  Cependant  il  n'est  pas  possible  de  ne  pas  mettre 
la  myotonie  du  nourrisson  parmi  les  névroses  fonctionnelles  comme  la 
tétanie  et  l'éclampsie.  Dans  la  forme  persistante  de  la  myotonie  il  faut 
classer  des  spasmes  musculaires  indépendants  d'affections  nerveuses, 
avec  participation  des  muscles  des  extrémités  et  contracture  symétrique 
des  fléchisseurs  des  doigts  et  des  orteils,  avec  conservation  de  la  cons- 
cience et  sans  augmentation  de  l'excitabilité  des  nerfs  moteurs  et  des 
muscles. 

11  faut  dans  une  classification  distinguer  deux  types  principaux  :  myo- 
tonie  physiologique  et  myotonie  pathologique,  présentant  toutes  les 
formes  de  transition. 

La  myotonie  physiologique  a  les  caractères  suivants  :  légère  rigidité  des 
fléchisseurs,  tendance  à  une  flexion  légère  aux  doigts  et  aux  orteils  avec 
santé  parfaite  du  nourrisson  ;  cet  état  se  montre  dans  le  cours  des  trois 
premiers  mois. 

La  myotonie  pathologique  se  divise  en  trois  groupes  : 

1^  Myotonie  du  premier  degrés  caractérisée  par  l'exagération  du  phéno- 
mène du  poing  produit  par  la  compression  du  sillon  bicipital  interne.  11 
y  a  aussi  une  hypertonie  modérée  des  fléchisseurs.  Cette  forme  se  voit 
an  cours  de  légers  troubles  digestifs  surtout  dans  les  premières  semaines, 
rarement  au  delà  du  deuxième  mois. 

2»  Myotonie  du  deuxième  degré  ou  myotonie  spasmodique  permanente,  qui 
s'accompagne  de  contractures  en  flexion  des  mains  et  des  pieds  {arthro- 
gryposis  ou  spasmus  carpopedalis  perstans)  symétriques  et  permanentes, 
de  raideurs  des  fléchisseurs  et  des  adducteurs  des  membres,  et  frappe 
exclusivement  les  muscles  des  membres.  On  voit  ce  tableau  morbide 
survenir  à  la  fin  des  processus  septiques,  des  affections  graves  de  l'in^ 
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testin  et  de  la  peau  dans  Ja  syphilis  héréditaire.  Elle  est  surtout  fréquente 
dans  les  premières  semaines  de  la  vie,  relativement  rare  passé  les  trois 
premiers  mois. 

3**  Myotonie  tétanoïde  ou  psetido-tétanos  caractérisée  par  des  contractures 
du  dos  de  la  nuque,  quelquefois  de  la  face,  réalisant  un  tableau  très 
analogue  au  tétanos.  Â  tous  ces  états  myotoniques  pathologiques  est 
commun  le  phénomène  du  poing,  tandis  que  manque  le  signe  du  facial. 

Le  diagnostic  doit  être  fait  avec  les  états  de  contracture  liés  à  des 
affections  nerveuses  organiques;  dans  ce  dernier  cas  les  réflexes  sont 
exagérés,  les  membres  sont  en  hyperextension.  Les  hydrocéphalies 
aiguës  ou  chroniques  se  distinguent  par  Télat  de  la  fontanelle,  la  contrac- 
ture de  la  nuque,  Tétat  des  pupilles.  Dans  les  encéphalites,  comme  en 
général  dans  les  affections  organiques,  il  y  a  des  convulsions.  Le  tétanos 
se  distingue  par  Thyperexcitabilité  musculaire  et  nerveuse;  la  durée  de 
la  myotonie  est  bien  plus  grande.  La  tétanie  est  intermittente,  apparaît 
brusquement,  s'accompagne  d*excitabilité  nerveuse,  du  phénomène  du 
facial,  souvent  de  laryngospasme  et  de  contractures  intermittentes  des 
muscles  respiratoires;  la  tétanie  survient  surtout  passé  les  premiers  mois 
et  ne  se  voit  guère  qu'au  printemps;  elle  tend  à  récidiver,  cède  au  trai- 
tement phosphore,  qui  est  sans  effet  sur  la  myotonie;  la  forme  de  la  main 
prend  Taspect  décrit  par  Trousseau  (main  d'accoucheur},  au  lieu  que  dans 
la  myotonie  on  trouve  le  poing  fermé. 

Quoique  d'un  pronostic  qui  doit  être  réservé,  la  myotonie  peut  guérir. 
Le  seul  traitement  doit  viser  la  cause  des  accidents,  en  particulier  Thé- 
rédo-syphilis.  Le  calomel  est  utile  et  le  régime  doit  être  soigneusement 
réglementé. 

Le  seryice  des  douteux  à  Thôpital  des  Enfants-Malades,  par  le  D'  E. 
ViALLE  (Thèse  de  Paris,  5  juillet  1900,  98  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Moizard,  est  une  contribution  intéressante 
à  l'hygiène  hospitalière.  Elle  montre  comment  l'antisepsie  médicale  bien 
comprise  permet  de  lutter  avec  efficacité  contre  la  contagion. 

Pour  éviter  la  propagation  des  maladies  contagieuses,  il  est  absolument 
nécessaire  de  pratiquer  l'isolement  des  enfants  dès  les  premiers  symp- 
tômes de  l'invasion.  La  prophylaxie  est  inefficace  si  elle  ne  commence 
qu'à  la  période  d'éruption.  La  contagion  par  lair  n'est  pas  à  redouter,  il 
faut  surtout  éviter  les  contacts  directs  ou  indirects.  L'antisepsie  médicale 
doit  être  pratiquée  avec  autant  de  rigueur  et  de  conviction  qu*en  obsté- 
trique et  en  chirurgie.  A  cette  condition,  l'isolement  dans  le  box  vitré 
imaginé  par  M.  Hutinel  est  parfait  (consultez  sur  ce  sujet  l'article  de 
M.  Moizard,  Arch,  de  méd.  des  enfants,  1900,  page  414). 

Des  fontanelles,  anatomie  et  pathologie,  par  M"«  H.  Pariselle  (Thèse 
de  Paris,  5  juillet  1900,  92  pages). 

Les  fontanelles  augmentent  jusqu'à  Tàge  de  six  mois,  puis  diminuenL 
L'ossification  est  plus  active  dans  le  sens  antéro-postérieur,  vers  quatorze 
à  quinze  mois,  le  diamètre  transversal  devient  le  plus  long.  L'évolution 
des  fontanelles  n'est  pas  toujours  en  rapport  avec  le  volume  de  la  tète, 
mais  avec  le  contenu  de  la  boite  crânienne.  Quand  le  contenu  (cerveau 
ou  liquide)  est  trop  grand,  il  se  produit  ou  une  usure  de  la  paroi  osseuse 
ou  un  élargissement  des  fontanelles.  Quand  le  liquide  diminue  (athrepsie) 
ou  quand  le  cerveau  ne  se  développe  pas  (microcéphalie),  les  fontanelles 
disparaissent.  Chez  les  rachi tiques,  les  fontanelles  se  ferment  tard  parce 
que  l'évolution  osseuse  est  retardée.  Les  fontanelles  anormales  se  ren- 
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montrent  plus  souvent  chez  les  hydrocéphales  et  rachi  tiques  que  chez  les 
enfants  sains.  Tandis  que  la  fontanelle  antérieure  est  plus  persistante  chez 
lenfant,  chez  les  petits  animaux  les  fontanelles  postérieures  sont  plus 
longues  à  évoluer. 

Cette  thèse  se  termine  par  des  tableaux  indiquant  les  mensurations  des 
fontanelles  chez  des  enfants  âgés  de  un  à  trois  ans. 

De  rezamen  radioscopiqae  dans  la  pneumonie  franche  aigué  chez 
reniant,  par  le  D--  Ë.  Lecoq  (Thèse  de  Paris,  12  juillet  1900,  60  pages). 

Inspirée  par  M.  Variot,  cette  thèse  a  bénéficié  de  Thabileté  technique 
de  M.  Chicotot.  Elle  a  pour  but  de  montrer  l'utilité  de  la  radioscopie  et  de 
la  radiographie  pour  le  diagnostic  de  la  pneumonie  chez  Tenfant.  L*appli- 
cation  des  rayons  Rôntgen  a  Texploralion  des  organes  respiratoires  donne 
des  résultats  positifs  dans  la  pleurésie,  le  pneumothorax,  la  tuberculose 
pulmonaire,  la  broncho-pneumonie  et  la  pneumonie.  Plusieurs  cas  peuvent 
se  présenter  pour  la  pneumonie  :  1^  le  diagnostic  clinique  est  fait,  la 
radioscopie  le  confirme;  2^  le  diagnostic  est  hésitant;  3^^  les  signes 
dauscultation  sont  nuls,  la  radioscopie  seule  donne  le  diagnostic.  Et 
Tauleur  rapporte  6  observations  à  Tappui  de  ce  mode  d'exploration. 
D  après  lui,  la  radioscopie  dévoilerait  des  foyers  pneumoniques  que  Taus- 
cultation  et  la  percu.«sion  seraient  impuissants  à  nous  révéler.  Elle  permet 
de  limiter,  avec  une  rare  précision,  Fétendue  de  la  densification  du  paren- 
chyme pulmonaire. 

Angine  alcéro-membranense  aiguë  à  bacilles  fuaiformea  de  Vincent  et 
spirilles  chez  les  enfants,  par  le  D'  Â.  Athanasiu  (Thèse  de  PariSy  16  juil- 
let 1900^  210  pages). 

Cet  important  travail,  illustré  de  3  planches  hors  texte,  contient  18  obser- 
vations. 11  montre  que  Tangine  ulcéro-membraneuse  à  bacilles  fusiformes 
et  spirilles  existe  réellement  chez  les  enfants,  que  cette  forme  était  connue 
cliniquement  par  les  anciens  auteurs,  mais  que  son  autonomie  a  été 
établie  par  la  découverte  de  Vincent  (1898).  Les  mêmes  agents  patho- 
gènes existent  dans  la  pourriture  d*hôpital.  Les  faits  suivants  prouvent  la 
valeur  pathogène  de  ces  microbes  :  quantité  considérable  en  culture  pure 
de  bacilles  fusiformes  et  de  spirilles  dans  la  fausse  membrane  au  début 
de  1  angine,  avant  même  Tapparition  de  Tulcération  ;  association  presque 
inévitable  des  deux  organismes;  diminution  des  bacilles  et  spirilles 
aussitôt  que  la  fausse  membrane  disparait  et  que  Tulcération  se  cica- 
trise; disparition  concomitante  de  tous  les  signes  ;  réapparition  des  micro- 
organismes et  extension  des  lésions,  chaque  fois  qu'une  cause  défavorable 
interrompt  le  cours  régulier  de  la  maladie. 

Au  point  de  vue  clinique,  on  dislingue  deux  périodes  :  celle  de  la  fausse 
membrane  et  celle  de  Tulcération.  Pour  faire  le  diagnostic  avec  la  diphtérie, 
il  faut  examiner  les  frottis  et  les  cultures.  Durée  moyenne,  treize  jours  ; 
guérison  habituelle;  traitement  par  les  lavages  au  permanganate  de 
potasse. 

De  Tappendicite  pelvienne,  par  le  D'  P.*L.-A.  Chevalier  (Thèse  de 
PmiSy  27  juin  1900, 128  pages). 

L'auteur  rapporte  65  observations  dont  10  concernent  des  enfants.  Ces 
faits  nombreux  empruntés  à  la  pratique  de  différents  chirurgiens  montrent 
qu'il  existe  une  forme  d'appendicite  à  siège  exclusivement  pelvien.  Dans 
ce  cas,  le  diagnostic  d'appendicite  ne  suffit  pas,  le  siège  de  la  localisation 
étant  indispensable  à  un  traitement  rationnel.  Pour  reconnaître  cette 
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localisation,  le  toucher  rectal  ou  vaginal  est  indispensable.  11  permettra 
de  sentir  Tabcès  péri -appendicul aire,  Tappendice  enflammé;  ou  bien  il 
déterminera  une  douleur  caractéristique  irradiant  à  Tépigastre. 

S'il  y  a  un  abcès  volumineux  à  évolution  menaçante  ne  permettant  pas 
d'attendre  ropération  à  froid,  il  faudra  le  plus  tôt  possible  ouvrir  et 
drainer  cette  collection.  L'ouverture  abdominale  est  insuffisante  souvent, 
dangereuse  parfois  pour  le  péritoine.  11  faut  préférer  l'ouverture  rectale. 
Mais,  s'il  y  a  péritonite  généralisée,  il  ne  faut  pas  hésiter  à  préférer 
l'ouverture  abdominale. 

Des  adhérences  yolyaires,  par  le  D*  A.  Goigoux  (Thèse  de  Paris,  13  juin 
1900,  64  pages). 

L'auteur  traite  uniquement  des  adhérences  vulvaires  limitées  aux 
grandes  et  aux  petites  lèvres,  laissant  de  côté  les  malformations  et  imper- 
forations de  l'hymen.  Si  la  lésion  intéi^esse  les  grandes  lèvres  dans  toute 
leur  étendue,  on  constate  à  l'examen  local  l'absence  d'organes  génitaux; 
on  ne  voit  qu'un  raphé  séparant  les  deux  grandes  lèvres.  L'agglutination 
peut  être  incomplète  (partie  inférieure). 

La  soudure  des  petites  lèvres,  plus  difficile  à  reconnaître,  peut  être 
confondue  avec  l'imperforation  de  l'hymen.  Cette  soudure  peut  être 
complète  ou  incomplète.  L'émission  des  urines  est  entravée  dans  le 
premier  cas.  Plus  tard,  la  menstruation  et  la  conception  pourront  être 
troublées  ou  empêchées. 

Le  pronostic  est  en  général  bénin  ;  l'opération  n'offre  aucune  gravité. 
Quand  la  soudure  est  légère,  les  tractions  sur  les  grandes  ou  les  petites 
lèvres  en  sens  opposé  suffisent  à  les  décoller.  Si  le  décollement  ne  se  fait 
pas,  on  a  recours  à  la  sonde  cannelée  ou  même  au  bistouri.  On  glisse  la 
sonde  cannelée  de  haut  en  bas  derrière  la  face  postérieure  des  lèvres 
imperforées  en  faisant  saillir  son  bec  au  niveau  de  la  fourchette.  Réci- 
dive exceptionnelle.  Suit  le  résumé  de  11  observations,  dont  une  person- 
nelle. D'après  M.  Goigoux,  les  adhérences  vulvaires  peuvent  se  développer 
avant  ou  après  la  naissance.  Les  congénitales  ne  dépendent  pas  d'un  vice 
de  développement,  mais  succèdent  probablement  à  une  vulvite  intra- 
utérine.  Tous  les  cas  doivent  être  opérés  sans  retard. 

De  la  luxation  congénitale  dn  genon  en  avant  avec  cheyanchement, 
par  le  D'  J.-B.-J.  Cayre  [Thèse  de  Paris,  13  juin  1900,  56  pages). 

L'auteur  a  observé,  avec  M.  Guermonprez,  un  cas  de  luxation  congé- 
nitale des  deux  genoux  en  avant  avec  chevauchement,  c'est-à-dire  le 
déplacement  du  tibia  sur  le  fémur.  Les  cas  analogues  sont  très  rares 
(4  cas  authentiques);  on  en  trouvera  le  résumé  dans  cette  thèse.  Le 
Se  cas,  personnel  et  inédit,  accompagné  de  deux  photographies,  est  rapporté 
tout  au  long.  Voici  les  principaux  symptômes  :  chevauchement  du  tibia 
par  devant  le  fémur  ;  membre  raccourci  ;  forme  cylindrique  du  genou 
avec  un  pli  transversal  profond,  parfois  deux  ;  impossibilité  de  la  flexion; 
mobilité  latérale  légère  ;  condyles  fémoraux  sentis  sous  les  minces  tégu- 
ments du  creux  poplité,  etc.  D'autres  malformations  peuvent  coexister 
(pied-bot,  etc.). 

11  faut  distinguer  le  gcnu  recurvatum,  qui  est  l'exagération  du  mouve- 
ment normal  de  l'extension,  sans  véritable  luxation. 

Quand  l'enfant  est  assez  jeune,  la  luxation  n'est  pas  irréductible.  On 
parvient  i  la  réduire  :  1^  par  l'hyperextension  poussée  jusqu'à  l'angle 
droit  ;  2°  par  l'impulsion  directe  exercée  surl'épiphyse  seulement;  3*  par 
l'extension  selon  l'axe  lorsque  la  rectitude  est  obtenue.  Bandage  fréquem- 
ment renouvelé  pour  prévenir  la  récidive. 
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Les  terreurs  nocturnes  de  Tenfant,  par  le  D'A.  Betrand  (Thèse  de  Pans, 
21  juin  1900,  68  pages). 

Outre  quelques  observations  empruntées  aux  auteurs,  le  D*"  Beyrand 
rapporte  10  cas  observés  à  la  consultation  du  D' Dagonet,  à  Sainte-Anne. 
Après  avoir  décrit  Taccès,  il  aborde  Tétiologie.  il  pense  qu*on  a  exagéré 
importance  des  causes  :  troubles  gastro-intestinaux,  dermatoses,  adé- 
noïdes, etc.  Elles  n'agissent  que  sur  un  état  morbide  préétabli,  elles 
mettent  en  valeur,  par  voie  circulatoire,  réflexe  ou  toxique,  une  irritation 
psycho- sensorielle  héréditaire. 

Les  terreurs  nocturnes  se  rencontrent  isolées  ou  associées  à  des  délires 
dans  certaines  maladies  infectieuses,  soit  au  début,  soit  à  la  fin  ;  cela  par 
influence  sur  la  circulation  cérébrale. 

On  rencontre  très  souvent  l'hérédité  alcoolique,  elle  est  parfois  signalée 
par  Tirritabilité,  Témolivité,  le  déséquilibre,  les  troubles  nerveux  graves. 
L'accès  est  fréquent  dans  les  névroses  systématisées  ou  chez  les  candidats 
aux  psychoses.  Traitement  :  combattre  la  cause  apparente  (gastro-entérite, 
vers  intestinaux,  dentition,  végétations  adénoïdes);  bonne  hygiène 
physique  et  morale  ;  bromure  de  potassium  (un  demi  à  1  gramme  suivant 
l'&ge  en  deux  fois  dans  la  journée).  Pas  d'opium.  Hydrothérapie,  lotions 
froides,  suggestion. 

Dn  bain  qaoUdien  ches  les  nonyeau-nés,  par  le  D**  (^u.  Maurage  (Thàse 
d^  Paris,  20  juin  1900,  112  pages). 

Cette  thèse,  basée  sur  200  observations,  a  été  écrite  par  un  élève  de 
M.  Pinard.  Cent  enfants  ont  été  baignés,  100  ne  Tout  pas  été.  il  s'agissait 
d  apprécier  Tinfluence  des  bains  sur  la  chute  du  cordon  ombilical.  La  date 
de  cette  chute  est  variable,  elle  a  lieu  en  moyenne  du  sixième  au  septième 
jour,  plus  précoce  chez  les  gros  enfants,  plus  tardive  chez  les  enfants  d*un 
poids  léger.  Le  volume  du  cordon  n'a  pas  d*influence.  Le  bain  quotidien 
n'a  pas  d'influence  mécanique  sur  la  chute  du  cordon. 

Les  infections  ne  sont  pas  plus  fréquentes  chez  les  enfants  soumis  au 
bain  quotidien  que  chez  les  enfants  non  baignés. 

«  Dans  nos  200  observations  nous  avons  même  noté,  pour  les  enfants 
baignés  : 

{^  Une  chute  plus  rapide  du  cordon  (8  chutes  tardives  de  plus  parmi 
les  100  enfants  non  baignés). 

2*  Une  plus  grande  rareté  des  accidents  (9  accidents  infectieux  légers 
de  plus  parmi  les  100  enfants  non  baignés). 

3*  Une  cicatrisation  généralement  plus  rapide  et  plus  parfaite. 

Rien  ne  justifie  cliniquement  la  prévention  contre  le  bain  quotidien  et 
nous  le  jugeons  recommandable  dès  le  premier  jour  qui  suit  la  naissance  ». 

Alimentation  des  nourrissons  et  gastro-entérites,  par  le  D' G.  Lefort 
[Thèse  de  Paris,  21  juin  1900,  124  pages). 

Celte  thèse,  basée  sur  96  observations,  a  été  inspirée  par  M.  Lesage; 
elle  contient  trois  grands  chapitres  :  1^  digestibilité  des  laits  ;  2^  valeur  ali- 
mentaire ;  Z^  influence  sur  la  production  des  maladies.  Quelques  conclu- 
sions nous  paraissent  discutables.  On  en  jugera  par  leur  énoncé  textuel  : 
Au  point  de  vue  digestif  et  nutritif,  les  laits  de  vache  crus,  bouillis  et 
stérilisés  sont  à  peu  près  d'égale  valeur. 

La  digestibilité  du  lait  de  chèvres  sélectionnées  et  du  lait  de  vache 
maternisé  serait  plus  grande  que  celle  du  lait  de  vache  cru,  bouilli  ou 
stérilisé. 

En  ce  qui  concerne  l'influence  de  l'alimentation  sur  la  production  des 
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gastro-entérites,  la  pratique  nous  apprend  qu'il  ne  suffit  pas  d'employer 
le  lait  stérilisé  à  100<»  ou  à  115°  pour  éviter  la  maladie  digestive,  etquun 
enfant  nourri  au  lait  stérilisé  ne  se  porte  bien  et  n*est  indemne  des  acci- 
dents que  s*il  est  bien  réglé.  S'il  prend  trop,  s*il  y  a  gavage,  Tentérite 
apparaîtra  Tété. 

Les  injections  de  sérum  anti-coli  dans  le  traitement  des  gastro- entérites 
ont  une  action  manifeste  sur  la  fétidité  et  Todeur  des  selles  et  semblent 
avoir  une  influence  favorable  sur  la  maladie. 

Du  réchauffement  des  nouTeau-nés  débiles»  par  le  D*"  J.  Gaget  (Thèse 
4e  Paris,  7  juin  1900,  76  pages). 

L'auteur  rapporte  1 1  observations  d'enfants  débiles  réchauffés  par  la 
couveuse.  Les  nouveau-nés  débiles  sont,  plus  que  tous  les  autres,  exposés 
À  l'action  du  froid.  La  couveuse,  moyen  le  plus  employé  pour  les 
réchauffer,  a  amélioré  la  statistique  de  leur  mortalité.  Elle  doit  être 
placée  dans  un  milieu  sain,  car  elle  ne  protège  pas  contre  l'infection.  Il 
serait  injuste  de  dire  qu'elle  favorise  Tinfection  en  accumulant  autour  de 
Tenfant  les  germes  de  Tatmosphère  et  en  facilitant  par  sa  température 
constante  leur  pullulation.  Le  vrai  danger  est  dans  le  manque  de  réchauf- 
fement. Si,  craignant  de  fournir  aux  microbes  une  température  favo- 
rable à  leur  accroissement,  on  sort  Tenfant  de  sa  couveuse  pour  ne  pas 
Texposer  à  une  mort  possible  par  infection,  on  l'expose  à  une  mort 
certaine  par  refroidissement. 

La  couveuse  a  pourtant  l'inconvénient  de  ne  pouvoir  être  amenée  à 
une  température  assez  haute,  sans  dommages  pour  Tenfant,  quand  on  a 
besoin  de  le  réchauffer  rapidement.  Pour  remédier  à  cela,  Bonnaire  a  eu 
ridée  de  saturer  Tair  de  vapeur  d'eau,  Téluve  humide  réchauffant  mieux 
que  l'étuve  sèche  [couveuse  humide). 

La  couveuse  humide  convient  aux  cas  suivants  :  i^  hypothermie  très 
marquée  d'emblée;  2°  hypothermie  résistant  à  la  couveuse  sèche; 
d<*  sclérème;  4<*  diminution  progressive  de  poids  chez  un  enfant  malgré 
sa  mise  en  couveuse  sèche;  S»  cyanose. 

Un  autre  moyen  de  réchauffement,  essayé  par  Winckel,  et  qui  parait 
devoir  être  excellent,  c'est  la  balnéation  continue. 

Quel  que  soit  le  procédé  de  réchauffement,  l'alimentation  a  une  impor- 
tance capitale,  car  elle  est  la  source  de  la  chaleur  propre  de  l'enfant. 
Chez  le  nouveau-né  mis  en  couveuse,  pas  de  maillot;  l'enfant  sera  sim- 
plement enveloppé  d'un  peu  d'ouate  et  libre  de  ses  mouvements. 

Étt|de  sur  un  cas  anormal  de  perforation  crânienne  congénitale,  par 

le  D'  Denis  (Thèse  de  Paris,  21  juillet  1900,  54  pages). 

Un  garçon  de  sept  ans  et  demi  (service  du  Û''  Bourneville),  de  parents 
alcooliques,  présente  depuis  sa  naissance  une  perforation  de  la  région 
pariétale  droite  qui  diffère  des  perforations  crâniennes  habituelles. 
A  l'autopsie,  on  trouve  des  lésions  de  méningo-encéphalite  au  niveau 
et  dans  le  voisinage  de  la  perforation,  sans  parler  de  l'hémorragie 
méningée,  de  l'hydrocéphalie  ventriculaire,  etc. 

La  perforation  constatée  chez  cet  enfant  n'a  rien  à  voir  avec  les  solu- 
tions de  continuité  de  l'encéphalocèle,  ni  avec  le  craniotabes.  Elle  se 
rapproche  des  perforations  péribregmatiques  congénitales  décrites  par 
Parrot  {Revue  de  médecine  et  chirurgie,  1879).  Elle  en  diffère  par  son 
unilatéralité,  sa  situation  à  la  partie  postérieure  du  pariétal.  Elle  ne 
rentre  donc  pas  dans  les  variétés  connues  et  classées. 
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Comment  on  préBoire  Tœil  du  liseur  de  la  myopie,  par  le  D*^  E.*  Rolmnd 
(Broch.de  48  pages,  avec  4  figures,  Paris  1900,  Malolne  éditeur;  prix,lfr.25). 

Ce  petit  ouvrage  pourrait  être  lu  avec  fruit  par  les  hygiénistes,  Jes 
médecins  d*enfants,  les  instituteurs  et  les  maîtres  de  renseignement 
secondaire.  Il  indique  la  position  qui  convient  à  Tenfant  pour  lire,  relève 
la  mauvaise  position  habituelle  aux  écoliers,  donne  un  modèle  de  table 
et  de  chaise  (Optostat).  Il  souligne  la  phrase  de  George  Sand  :  écriture 
droite  sur  papier  droit,  corps  droit.  11  faut  lutter  contre  le  spasme  du 
muscle  ciliaire,  origine  de  la  myopie,  en  réduisant  la  durée  de  la  classe 
et  de  l'étude,  en  assurant  un  bon  éclairage,  en  donnant  à  Tenfant  des 
livres  bien  imprimés,  en  Tobligeant  à  rester  à  30  ou  40  centimètres  de  sa 
page  de  lecture,  en  interrompant  souvent  le  travail  pendant  Tétude,  etc. 

Étnde  snr  Fanatomie  pathologique  de  la  maladie  de  Friedreich,  par  le 
D' G.  ViNCELOT  {Tkêse  de  Paris,  1900,  156  pages). 

Cet  intéressant  travail,  fait  dans  le  laboratoire  du  D*"  P.  Marie,  est  très 
documenté  et  enrichi  de  10  figures  dans  le  texte. 

Maladie  familiale,  héréditaire  dans  beaucoup  de  cas,  la  maladie  de 
Friedreich  peut  aussi  survenir  isolément.  Elle  frappe  surtout  le  jeune 
âge.  Sur  76  cas,  Soca  en  trouve  les  deux  tiers  avant  quatorze  ans.  Sur 
tO  cas,  Vizioli  note  :  20  cas  où  la  maladie  était  bien  développée  à  six  ans, 
19  à  dix  ans,  iO  à  quinze  ans,  9  à  vingt  ans,  2  à  vingt-quatre  ans. 

Symptômes.  —  Au  début,  faiblesse  et  fatigue  dans  les  jambes  quand  le 
malade  est  debout.  Plus  tard,  impossibilité  de  garder  Téquilibre,  oscil- 
lations irrégulières  {ataxie  statique).  Démarche  tabélico-cérébelleuse 
Charcot).  Force  musculaire  diminuée.  Mouvements  involontaires  des 
membres  et  de  la  tète.  Réflexes  tendineux  abolis  ou  diminués.  Troubles 
vaso-moteurs.  Cypho-scoliose  dans  la  moitié  des  cas,  équinisme,  atrophie 
musculaire.  Peu  de  troubles  sensitifs.  Nystagmus.  Vertiges  assez  fré- 
quents. Parole  lente,  pâteuse,  inégale.  Durée  très  longue  (dix,  vingt, 
trente  ans)  ;  marche  progressive. 

Diagnostic.  —  Le  tabès  n*a  de  commun -avec  la  maladie  de  Friedreich 
queTabolition  du  réflexe  patellaire  et  les  troubles  sécrétoires.  La  sclérose 
eu  plaques  la  simule  par  le  nystagmus  et  rembarras  de  la  parole,  mais 
elle  est  plus  rare  dans  Tenfance  que  la  maladie  de  Friedreich,  et  elle 
présente  des  troubles  visuels  qui  manquent  dans  cette  dernière. 

La  chorée  sera  aisément  distinguée. 

Anatomie  pathologique.  —  Cerveau  normal  ainsi  que  le  cervelet.  Bulbe 
lésé  comme  la  moelle  qui  est  gréle  surtout  à  la  région  dorsale  (atrophie). 
Les  faisceaux  de  GoU  sont  sclérosés  dans  toute  leur  longueur;  de  même, 
quoique  à  un  moindre  degré,  les  faisceaux  de  Burdach.  Enfin  il  y  a  des 
lésions  fréquentes  de  la  substance  grise. 

En  somme,  sclérose  systématique  combinée  de  la  moelle;  c'est  tout 
ce  qu'on  peut  dire. 
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Traité  du  rachiUsme,  par  le  D'  J.  Comby  (i  vol.  de  302  pages,  Paris 
1901,  2«  édition,  Rueff  éditeur;  prix,  5  francs). 

Cet  ouvrage,  orné  de  37  figures  dans  le  texte,  contient,  outre  la  descrip- 
tion du  rachitisme,  une  étude  sommaire  de  certains  états  morbides  qui  le 
rompliquent  ou  peuvent  être  confondus  avec  lui  :  craniotabes,  scorbut 
infantile,  ostéo-psathyrosis,  achondroplasie,  dysostose  cléido-cranienne. 

Us  matières  sont  exposées  dans  Tordre  suivant  : 


188 


ANALYSES 


1<^  Historique;  2«  étiologîe  et  pathogénie;  3*  anatomie  et  physiologie 
pathologiques;  4»  symptômes  et  évolution;  5' complications;  G*  pronostic; 
7»  diagnostic  ;  8®  prophylaxie  et  traitement. 

Dans  ce  petit  traité  du  rachitisme,  Tauteur  n*a  pas  voulu  se  borner  i 
une  compilation  plus  ou  moins  savante,  il  a  cm  devoir  faire  appel  à  son 
expérience  personnelle  en  rapportant  brièvement  les  observations  inté- 
ressantes qu'il  avait  pu  recueillir  (68  cas). 

La  première  édition  avait  paru  dans  la  bibliothèque  médicale  Chaitot- 
Debove;  cette  seconde  édition  a  été  remaniée  et  notablement  augmentée. 

Terapia  dalle  malattie  dell*  infanzia  (Thérapeutique  des  maladies  de 
Tenfance),  par  le  D*"  C.  Cattaneo  (i  vol.  de  508  pages,  Milan  1901,  Uuwco 
Hœpu  éditeur;  prix,  4  francs). 

Ce  petit  livre,  élégamment  cartonné,  fait  partie  d'une  série  «  les 
Manuels  Hœpli  »  publiée  par  Téditeur  milanais  de  ce  nom.  Il  est  écrit  par 
un  homme  d'une  grande  compétence,  le  prof.  G.  Cattaneo,  prîvat-docent 
de  pédiatrie  à  l'Université  royale  de  Parme. 

Après  quelques  notions  générales  de  thérapeutique,  Tauteur  aborde  les 
traitements  de  chaque  maladie  dans  Tordre  alphabétique,  sans  prétendre 
donner  une  description,  même  sommaire,  de  ces  maladies,  ("ependant,  le 
cas  échéant,  il  est  amené  à  rappeler  brièvement  les  causes  des  maladies 
et  les  complications.  11  n'a  garde  d'oublier,  à  côté  des  remèdes  propre- 
ment dits,  les  mesures  prophylactiques  que  certaines  affections  compor- 
tent. En  somme,  le  problème  thérapeutique  est  envisagé  sous  toutes  ses 
faces,  quoique  d'une  façon  brève  et  concise  imposée  par  le  format  de 
l'ouvrage. 

Nous  ne  pouvons  entrer  dans  le  détail  des  matières,  mais  nous  dirons 
que  la  lecture  rapide  que  nous  en  avons  faite  nous  a  pleinement  satisfait. 

De  robésité,  hygiène  et  traitement,  par  le  D'  Ad.  Javal  (1  vol.  de 
120  pages,  Paris  1900,  Masson  et  O^  éditeurs  ;  prix,  3  francs). 

Quoique  cet  ouvrage,  essentiellement  pratique,  ne  traite  pas  spécia- 
lement de  l'obésité  des  enfants,  il  peut  être  utilement  consulté  par  les 
pédiatres,  car  il  critique  avec  beaucoup  de  sens  clinique  les  différentes 
méthodes  d'amaigrissement  et  il  aboutit  à  des  conseils  que  nous  devons 
méditer.  Il  montre  ledanger  du  traitement  thyroïdien,  meten  garde  contre 
l'exercice  qui  augmente  l'appétit,  et  préconise  surtout  la  restriction  de 
l'apport  alimentaire.  11  est,  croyons-nous,  bien  inspiré  en  portant  tous 
ses  efforts  sur  ce  point  capital  du  régime  qui  convient  aux  obèses,  enfants 
ou  adultes. 

Manuel  de  thérapeutique,  par  le  D'  F.  Berlioz  (1  vol.  cartonné  de 
580  pages,  4*  édition,  Paris  1900,  Masson  et  G'«  éditeurs;  prix,  6  francs). 

Ce  volume,  enrichi  d'une  préface  du  professeur  Gh.  Bouchard,  a  eu  un 
grand  succès  puisqu'il  est  parvenu  rapidement  à  sa  4*  édition.  Nous  trou- 
vons plusieurs  chapitres  particulièrement  intéressants  pour  le  médecin 
d'enfknts  :  anthelminthiques,  solanées  vireuses  (belladone  et  atropines 
aconit,  huile  de  foie  de  morue,  mercure,  sérothérapie,  agents  physi- 
ques, etc.  Dans  ce  traité,  l'auteur  passe  en  revue  les  divers  médicaments 
et  les  différentes  médications,  étudiant  spécialement  la  matière  médicale, 
sa  posologie,  ses  indications,  sans  faire  de  revue  sommaire  des  différentes 
maladies  avec  les  remèdes  qui  leur  conviennent.  Ce  n*est  pas  un  formu- 
laire, c'est  un  manuel  didactique  de  thérapeutique  moderne.  Tel  qu'il 
est,  il  rendra  de  grands  services  aux  praticiens. 
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MaBuel  de  thérapeutique  médicale,  par  Debove  et  âchard  (Tome  11, 
688  pages,  Paris  1901,  Rueff  éditeur;  prix,  16  francs). 

Le  second  volume  du  Manuel  de  thérapeutique  comprend  les  maladies 
du  système  nerveux  et  celles  du  tube  digestif  avec  les  glandes  annexes. 
Parmi  les  articles  qui  intéressent  particulièrement  la  médecine  des  en- 
fants, nous  citerons  les  méningites ,  hémorragies  méningées,  hydrocéphalie 
(R.  Romme),  les  encéphalites  (Londe),  la  paralysie  infantile  (Plicque),  le 
myxœdème  (Springer),  la  chorce  (Jules  Renault),  les  convulsions  (Hulot), 
ïtA stomatites  (Phuipin),  le  muguet  (Romme),  les  entérites  aiguës  (Thier- 
celin), ïaj^endkite  (Maurange),  les  vers  intestinaux,  les  péritonites  (id.)- 
Le  tréitemeDt  des  maladies  du  foie  a  été  exposé  par  MM.  L.  Pournier  et 
L  Lêvi  ;  celui  des  maladies  du  pancréas  et  de  la  rate  par  F.  de  Grand- 
mtison  ;  celui  des  maladies  de  Toesophage  et  de  Testomac  par  Sou- 
peult,  etc. 

En  somme,  ce  volume  est  très  intéressant  pour  le  médecin  praticien, 
et  il  sera  accueilli  avec  la  même  faveur  que  son  aîné. 

Mp^aUtion  et  poéricnltiirt,  par  Paul  Strauss  (i  vol.  de  308  pages, 
Paris  196i,  BiU.  Charpentier;  prix,  3  fr.  50). 

M.  P.  Strauas,  sénateur  de  la  Seine,  bien  connu  par  ses  travaux  d*assis- 
tance  et  dephilanthrofue,  cœur  généreux,  esprit  éclairé,  vient  d'écrire  un 
ouvrage  de  vulgarisation  des  plus  intéressants. 

11  étudie  le  problème  de  la  puériculture  dans  toute  sa  complexité  et  il 
expose  tous  les  moyens  pratiques  de  conserver  à  la  patrie  française  le 
plus  grand  nombre  d*enfants  possible. 

Dans  ce  byt^  M.  Strauss  passe  en  revue  Tabandon  secret,  les  secours 
d*tllaitement,  Tassistance  avant  Taccouchement,  les  maternités  secrètes, 
Tassistaiiee  maternelle  à  domicile,  le  travail  des  mères,  le  repos  obliga- 
toire (la  halte  d^accouchement),  Tallaitement  maternel,  les  consultations 
ëe  nourrbaoïis,  la  mortalité  infantile,  les  nourrissons  pauvres,  le  lait 
insalubre,  le  lait  stérilisé,  le  lait  à  bcwi  marché,  les  enfants  débiles,  les 
pouponnières,  Fallaîtement  mixte,  les  dispensaires  d*enfants,  les  enfants 
assistés,  Toeuvre  philanthropique  du  lait,  Téducation  des  mères,  le  patro- 
nage des  enfants  en  bas  âge,  la  crèche,  Télevage  mercenaire,  etc. 

Après  un  exposé  clair  et  précis  de  questions  qui,  sous  une  autre  plume, 
sembleraient  arides  et  fastidieuses,  Tauteur  conclut  qu'il  y  a  un  devoir 
national  à  remplir. 

Le  plan  de  campagne  est  facile  à  dresser;  le  problème  de  la  protec- 
tion infantile  n*offre  plus  d'inconnus;  Ténormité  de  la  dépense  seule  fait 
ajourner  ou  écarter  les  solutions. 

M.  Strauss  envisage  bravement  et  ne  recule  pas  devant  les  charges  que 
TÉtat,  que  la  Société  doit  assumer.  «  Quelle  que  soit  Télévation  de  dé- 
pense, elle  ne  sera  pas  payée  trop  cher  si  elle  a  pour  résultat  et  pour 
compensation  un  arrêt  de  dépopulation  pour  les  peuples  en  voie  de  dé- 
eroîssanceDuntérique  et  la  France  est  hélas  I  dans  cette  situation  inquié- 
tante au  plus  haut  point.  » 

Nous  souhaitons  que  Tappel  de  M.  Strauss  soit  entendu  et  que  son  beau 
livre  ait  ainsi  la  récompense  qu'il  mérite,  la  seule  sans  doute  que  désire 
et  qpa  recherche  sou  auteur. 
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SOCIÉTÉ  DE   PÉDIATRIE. 


Séance  du  12  février  1901.  —  Présidence  de  M.  Kirmissoru 

M.  AussET  lil  une  note  sur  un  cas  de  croup  ascendant  (diphtérie  bron- 
chique primilive)  chez  une  fille  de  cinq  ans.  Cette  enfant  présentait  les 
symptômes  d'un  catarrhe  suffocant  avec  cyanose,  tirage,  voix  éteinte,  toux 
rauque.  Rien  à  la  gorge.  Trois  tubages  successifs  furent  faits  ;  le  dernier 
tube  introduit  resta  en  place  soixante-huit  heures.  Coup  sur  coup  40  cen- 
timètres cubes  de  sérum  furent  injectés  en  deux  doses.  Fausses  membranes 
tubulées,  strepto-diphtérie.  Guérison. 

M.  RicuARDiERE  ue  croît  pas  à  une  diphtérie  primitive  des  bronches;  la 
diphtérie  pharyngée  n'a  pas  été  constatée,  mais  elle  a  pu  passer  inaperçue. 

M.  Variot  partage  cette  opinion  et  M.  Sevestre  ajoute  que,  si  la  diphtérie 
manque  dans  la  gorge,  elle  existe  souvent  dans  les  fosses  nasales. 

M.  Barbier  pense  que  Tangine  n'est  pas  le  miroir  fidèle  de  la  maladie  et 
que  la  diphtérie  primitive  des  bronches  peut  se  montrer,  notamment  à  la 
suite  de  la  rougeole,  de  la  grippe  et  de  toute  maladie  prédisposant  à  cette 
localisation. 

MM.  Variot  et  Chicotot  parlent  des  Résultats  fournis  par  V examen  radios- 
copique  des  épanckements  pleuraux  chez  les  enfants.  La  radioscopie  permet 
de  délimiter  Tépanchement  comme  les  autres  moyens  d'exploration  et 
fait  surtout  bien  voir  le  déplacement  du  cœur  et  du  médiasttn.  Elle 
permet  de  déceler  les  cas  latents,  surtout  chez  les  tout  petit  bébés  qui  se 
prêtent  mal  à  l'auscultation. 

M.  Ch.  Leroux  présente  des  épreuves  radiographiques  d'un  corps  étranger 
des  voies  digestives.  Il  s'agissait  d'un  garçon  de  cinq  ans  qui  avait  avalé  un 
morceau  de  fer  provenant  d'un  jouet.  Ce  fragment,  long  de  2à3  centimètres, 
avait  la  forme  d'un  clou  à  large  tête.  Le  corps  étranger  a  pu  cheminer 
dans  le  tube  digestif  et  être  expulsé  sans  accident, 

M.  Froin  montre  une  nouvelle  instrumentation  pour  le  tubage  et  la 
trachéotomie.  Les  instruments  soumis  à  la  Société  sont  très  élégants  et 
semblent  présenter  des  avantages  sur  leurs  aînés. 
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Hommage  à  Parrot  et  à  Bouchai.  —  Les  noms  de  Parrot  et  Bouchut, 
les  deux  célèbres  pédiatres  français,  viennent  d'être  donnés  à  deux  rues 
de  Paris  (XI V«  et  XV®  arrondissemnts). 

Légion  d'honneur.  —  Nous  sommes  heureux  d'annoncer  les  promotions 
et  nominations  dans  l'ordre  de  la  Légion  d'honneur,  de  plusieurs 
pédiatres  distingués,  directeurs  ou  collaborateurs  de  cette  Revue  ; 

M.  le  D**  Grancher,  professeur  de  clinique  des  maladies  des  enfants  et 
chef  de  service  à  Thôpital  des  Enfants-Malades  est  promu  commandeur  de 
la  Légion  d'honneur. 
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•  Sont  nommés  chevaliers  du  même  ordre  : 

M.  le  D'  Marfan,  suppléant  de  M.  Grancher,  médecin  de  Thôpital 
Trousseau. 

M.  le  D'  Larat,  chef  de  service  d*électrothérapie  à  l*hopital  des  Enfants- 
Malades. 

M.  le  D^  CuviLLiER,  chef  de  service  laryngologique  et  otologique  au 
fliénie  hôpital. 

M.  le  D^  Jalagl  1ER,  chirurgien  de  Thospice  des  EnfanU-Âssistés. 


Nécrologie.  —  D' J.  H.  Fruitnight.  Nous  avons  le  regret  d'annoncer  la 
mort  d*un  pédiatre  très  distingué  des  Etats-Unis,  le  D'  John  Henry 
Fruitnight  (New- York),  qui  a  succombé  à  une  pneumonie,  à  Tâge  de  qua- 
rante-neuf ans.  Membre  de  T Académie  de  médecine  de  New- York,  et  de 
la  Société  américaine  de  Pédiatrie,  il  s'était  fait  connaître  par  de 
nombreux  mémoires  présentés  à  ces  sociétés  et  par  une  collaboration 
active  aux  Archives  of  Pediairics,  revue  mensuelle  que  nos  lecteurs  con- 
naissent bien  par  les  nombreuses  analyses  que  nous  avons  Toccasion 
den  faire.  Nous  nous  associons  au  deuil  qui  vient  de  frapper  nos 
confrères  de  la  ville  de  New-York  et  des  ^tats-Unls  d'Amérique. 


Congrès  italien  de  Pédiatrie.  -  Le  1V< congrès  italien  de  Pédiatrie  aura 
lieu  cette  année,  du  15  au  20  octobre,  à  Florence,  sous  la  présidence  du 
professeur  Fr.  Feoe.  Les  résumés  des  communications  doivent  être 
adressés  au  Secrétaire  général,  le  D*"  L.  Co.ncetti  (Home),  avant  le 
30  septembre.  Prix  de  la  cotisation  :  10  francs. 

Université  de  Bologne.  —Le  D**  Pirro  Bologmm  est  nomméprivat-docent 
de  Pédiatrie,  et  le  D'  Alessaisdro  Fochessati  privat-docent  d'orthopédie 


Congrès  français  de  pédiatrie.  —  Nous  avions  déjà  annoncé  (Voy.  Ar- 
chives de  1901,  page  64)  que  la  3*  session  du  Congrès  périodique  national 
de  pédiatrie,  obstétrique  et  gynécologie  aurait  lieu  cette  année  à 
Nantes. 

Ce  Congrès  s'ouvrira  le  23  septembre  1901,  sous  la  présidence  générale 
de  M.  le  D'  Sevestre,  médecin  des  hôpitaux  de  Paris,  membre  de  TAca- 
démie  de  Médecine  (section  de  pédiatrie),  et  la  présidence  de  MM.  les 
D"  Second,  professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  Médecine,  chirurgien  des 
hôpitaux  de  Paris,  pour  la  section  de  gynécologie,  et  Queirel,  professeur  à 
1  École  de  Médecine  de  Marseille,  chirurgien  en  chef  de  la  Maternité, 
pour  la  section  d'obstétrique. 

Toute  personne  pourra  se  faire  inscrire  comme  membre  du  Congrès, 
moyennant  une  cotisation  de  20  francs  (cette  cotisation  est  réduite  à 
10  francs  pour  les  étudiants  en  médecine). 

Les  membres  souscripteurs  auront  droit  à  toutes  les  publications  du 
Congrès  et  recevront,  avant  Touverlure  de  la  session,  un  exemplaire  im- 
primé de  tous  les  rapports  sur  les  questions  mises  à  Tordre  du  jour. 

Us  auront  droit  de  participer  à  toutes  les  réunions,  fêtes,  excursions 
organisées  par  le  Comité  local. 

Les  questions  qui  feront  Tobjet  d'un  rapport  ont  été  arrêtées,  comme 
suit,  entre  le  secrétaire  général  et  les  présidents  des  sections.  Nous  ne 
donnons  que  celles  qui  intéressent  la  médecine  des  enfants. 
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Section  d'obstétrique  :  du  sort  des  prématurés  ;  rapporteur  :  M.  CIocveuiu, 
interne  à  la  Maternité  de  Paris. 

Section  de  pédiatrie  : 

i^De  rarihnstisme  chez  les  enfants  ;  rapporteur  :  D^  Comby,  médecin  des 
hôpitaux  de  Paris  (Enfants-Malades). 

2»  Des  manifestations  méningées,  au  cours  des  infections  digestives  dans 
Tenfance;  rapporteur  :  Û'*  Louis  Guenon,  médecin  de  Thôpital  Trousseau, 
Paris. 

3^  Des  albuminuries  intermittentes  chez  Tenfant;  rapporteur:  D'Méit, 
professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine,  médecin  des  hôpitaux  de 
Paris. 

4^*  La  défense  de  Tenfance  (puériculture,  allaitement,  sevrage)  ;  rap- 
porteur :  D^  Ollive,  professeur  à  TËcole  de  médecine  de  Nantes,  médecin 
des  hôpitaux. 

5<*  Des  méthodes  conserratrices  dans  le  traitement  des  tuberculoses 
locales  ;  rapporteur  :  D'  Poisson,  professeur  à  TEcole  de  médecine  de 
Nantes,  chirurgien  de  Thôpital  marin  de  Pen«Bron. 

6^  De  la  scoliose,  son  traitement  par  la  kinésithérapie  ;  rapporteur: 
D'  Saquet,  de  Nantes. 

Pour  tous  renseignements  et  communications,  s^adresser  au  secrétaire 
général  du  Congrès,  M.  le  D'  V.  Guillemet  (Nantes). 


Hôpital  des  Enfants-Malades.  —  Les  leçons  de  clinique  des  Maladies 
des  Enfants  à  partir  du  mois  de  mars  (semestre  d'été)  seront  faites  par 
M.  le  Professeur  Grancuer,  les  mercredi  et  samedi,  à  4  heures,  à  lliôpital 
de  l'Enfant-Jésus. 


Le  Gérant, 
P.  BOUCHEZ. 


«OM-^».  -^  CoMOb  iMpiintrâ  Kê.  CaiM. 


4'  Année  Avril  1901  N""  4 
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STÉNOSES  ET  ATRÉSIES  CICATRICIELLES  DU  LARYNX 

A  LA  SUITE  DU  TUBAGE 
Par  M.  le  Dr  JOHANN  VON  BÔKAT 

Profeueor  eilraordinaire  de  l'Univenité  et  directeur  de  Thôpital  d'enfants  Stéphanie 

à  Budapest  (1). 

«  For  complète  destruction  of  the  cricoïd  car- 
tilage trachtsotomy  is  the  only  remedy  and  un- 
der  thèse  circumstances  there  is  no  bope  of  ever 
getting  rid  of  the  canula.  » 

(D'  O'DwYEB,  1897.) 

A  la  suite  du  tubage  on  observe  dans  de  rares  cas  des  sté- 
noses et  atrésies  cicatricielles  du  larynx '^  c'est  la  rareté  de  cette 
complication  qui  est  la  cause  principale  de  la  pénurie  des 
travaux  que  nous  offre  à  ce  sujet  la  littérature  médicale  où  on 
ne  trouve  à  mentionner  que  les  noms  de  O'Dwyer,  Galatti, 
Boulay,  Variot  et  Glover,  Bayeux,  Baudrand,  Heymann  et 
Trûmpp.  Cependant,  la  grande  importance  de  ce  sujet  au 
point  de  vue  pratique  justifie  une  discussion  plus  large  de  la 
^^xWç  prophylactique  et  thérapeutique  delà  question. 

La  seule  monographie  que  nous  possédions  sur  ce  point 
est  l'article  de  Galatti  intitulé  :  Ueber  Narbenstricturen  nach 
Intubation^  et  publié  en  1896  dans  le  Jahrbuch  fur  Kinder- 
heilkunde. 

Le  professeur  von  Widerhofer  mentionnait  en  1894  à  la 
Société  de  pédiatrie  de  Vienne  (2)  que  sur  694  cas  de  tubage  il 

(1)  Ce  travail  avait  été  destiné  à  la  section  de  pédiatrie  du  XIII^'  Congrès 
international  de  médecine  tenu  à  Paris  en  1900^  mais  Tauteur  ne  put  le  présen- 
ter à  ce  moment. 

(2)  YerhandL  der  Geseltsch.  far  Kinderheitk. 
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avait  trouvé  en  tout  aux  autopsies  7  cas  de  sténose  cicatricielle 
annulaire  du  larynx,  et  à  la  même  séance  son  ancien  assistant 
le  D""  Franz  rapportait  4  cas  observés  également  à  Thôpitai 
d'enfants  de  Sainte- Anne  à  Vienne,  où  après  le  tubage  avait 
apparu  une  sténose  permanente  si  étroite  dans  un  cas  qu'il 
était  impossible  de  passer  la  sonde  la  plus  fine.  Le  professeur 
von  Ranke  (1)  (de  Munich)  a  vu  dans  sa  grande  pratique  du 
tubage  7  cas  de  ce  genre  avec  une  sténose  plus  ou  moins  forte  ; 
dans  tous  la  sténose  se  développa  après  une  trachéotomie  secon- 
daire ;  sur  ces  sept  enfants  il  en  mourut  six  pendant  leur 
séjour  à  l'hôpital  d'affections  intercurrentes  ;  un  survécut, 
mais  devint  un  «  canulard  ».  Le  professeur  Ganghofher  (de 
Prague)  a  bien  voulu  me  communiquer  qu'il  n'a  pas  une 
grande  expérience  sur  ces  sténoses  cicatricielles,  bien  qu'il  fasse 
presque  sans  exception  le  tubage  chez  ses  malades  atteints  de 
croup  et  qu'il  n'ait  recours  qu'exceptionnellement  à  une 
trachéotomie  secondaire.  Sur  un  total  de  plus  de  1000  cas  de 
tubage,  il  n'a  souvenance  que  de  3  cas  dont  2  dans  la  période 
antérieure  à  la  sérothérapie.  La  sténose  était  complète  dans 
ces  3  cas.  Baginsky  (de  Berlin)  (2)  a  vu  dans  son  service, 
jusqu'en  1898,  4  cas  de  sténose  cicatricielle  accentuée. 
Heubner  (3)  a  observé  à  Leipzig  1  cas  sur  250  tubages; 
Variot,  à  l'hôpital  Trousseau  de  Paris,  a  vu,  en  1895  et  1896, 
sur  500  tubages,  3  cas  de  ce  genre,  et  Bayeux  en  a  seulement 
réuni  4  cas  dans  l'immense  matériel  collecté  en  deux  ans  à 
l'hôpital  des  Enfants-Malades  et  à  l'hôpital  Trousseau.  Par 
contre,  Galatti  (de  Vienne)  (4)  en  a  vu  2  cas  sur  31,  et  Grosz 
(de  Budapest)  (5),  à  l'hôpital  Adèle  Brôdy,  a  observé,  sur 
102  tubages,  4  sténoses  cicatricielles  et  3  cas  d'atrésie  cica- 
tricielle complète.  Alors  que  les  autres  observateurs  n'ont 
rencontré  que  rarement  cette  complication  (de  0,40  à  0,60 
p.  100),  Grosz  l'a  vue  dans  près  de  6  p.  100  des  cas,  ce  qui  est 
une  proportion  élevée  (6). 

Dans  ma  pratique,  qui,  jusqu'au  moment  où  je  publie  ce 

(1)  Communication  par  lettre  du  professeur  Ranke,  pour  laquelle  je  lai 
adresse  ici  tous  mes  remerciements. 

(2)  Baoinskt  Nothnaoel,  in  Spec.  Path,  und  Ther.  Diphtérie,  1898* 

(3)  Wiener  Versammlung  der  GeselUch.  fUr  Kinderheilk.  Verhandlungen» 

(4)  Loc.  cit, 

(5)  Communication  par  lettre. 

(6)  D'après  le  D'  Gérloczy,  dans  Thôpital  Saint-Ladislas,  il  y  a  eu,  sur  565  cas 
de  diphtérie  tubes,  en  tout  17  cas  de  sténoses  et  adhérences  cicatricielles  du 
larynx,  c'est-à-dire  dans  3  p.  100  des  cas. 
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travail,  compte  i  203  cas,  j'ai  vu  en  tout  seulement  4  cas 
(0,33  p.  100)  de  sténoses  et  atrésies  laryngées  cicatricielles,  et 
si  je  donne  dans  ce  travail  le  compte  rendu  d'un  nombre  de 
cas  supérieur,  c'est  parce  qu'en  dehors  de  mes  cas  personnels 
j'ai  eu  à  traiter  à  l'hôpital  Stéphanie  des  cas  venant  d'autres 
hôpitaux  de  la  capitale,  ce  qui  a  porté  à  8  le  nombre  des  cas 
que  j'ai  observés. 

Dillon  Brown  (1)  (de  New-York)  fixe  la  fréquence  des  rétré- 
cissements post-dipht(5riques  à  1  p.  75  ou  100  ;  mais  il  faut  faire 
remarquer  avec  l'auteur  que  dans  ce  chiffre  sont  compris  les 
rétrécissements  dus  à  l'hypertrophie  des  tissus  sous-glottiques. 

Il  est  à  remarquer  que  dans  la  volumineuse  littérature  du 
tubage  dans  ce  pays  je  n'ai  pu  trouver  qu'un  cas  (observation 
de  O'Dwyer  et  A.  M.  Lesser)  où  il  s'était  développé  à  la  suite 
du  tubage  une  sténose  cicatricielle.  Cela  ne  veut  pas  dire 
qu  il  ne  survienne  pas  des  cas  analogues  dans  le  pays  qui  est 
la  patrie  du  tubage  ;  O'Dwyer  lui-môme  s'occupe  d'une  façon 
assez  complète  de  la  |)ossibilité  de  rétrécissements,  dans  son 
travail  intitulé  :  Reiahied  intubation  tubes,  causes  and  treat- 
ment',  mais  ce  fait  est  une  preuve  que  ces  cicatrices  n'ont 
pas  constitué  de  grands  inconvénients  aux  yeux  des  opérateurs 
américains  pour  les  raisons  que  nous  aurons  l'occasion  de  voir 
plus  loin  (  Voy.  Prophylaxie). 


En  nous  appuyant  sur  les  éléments  que  nous  fournit  la 
littérature  médicale  et  sur  notre  propre  expérience,  nous 
pourrions  presque  êtr(*  amenés  à  penser  que  les  sténoses  et 
atrésies  laryngées  cicatricielles  après  le  tubage  ne  se  voient 
qu'à  la  suite  de  la  diphtérie  laryngée  ;  ce  serait  là  une  con- 
clusion erronée,  car  nous  pouvons  affirmer,  par  ce  que  nous 
savons  aujourd'hui,  <|iie  le  processus  morbide  dont  il  est  ques- 
tion peut  se  voir  à  la  suite  du  tubage  fait  pour  d'autres  motifs. 
Si  jusqu'à  présent  on  Ta  exclusivement  observé  à  la  suite  de 
la  diphtérie,  c'est  pour  certaines  raisons  spéciales  et  surtout 
parce  que  le  nombre  des  tubages  pour  la  diphtérie  s'élève  à 
plusieurs  milliers,  tandis  que  celui  des  tubages  faits  pour 
d'autres  motifs  [Voy.  ma  communication  faite  à  Moscou  (2)  à 

(1)  Archives  of  Pediatrics,  1807,  n»  7. 
(3)  La  Médecine  infantile,  1898. 
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.  ce  sujet]  est  encore  aujourd'hui  très  faible  et  s'élève  à  peine  à 
100  ou  200. 

Que  ces  sténoses  et  adhérences  cicatricielles  du  larynx 
soient  pour  ainsi  dire  exclusivement  en  rapport  direct  avec 
les  graves  ulcérations  par  escarre  qui  suivent  souvent  le 
tubage,  cela  n'est  pas  douteux.  Le  développement  de  la  sté- 
nose cicatricielle  dans  les  cas  observés  et  décrits  jusqu'ici  so 
faisant  exclusivement  dans  la  région  sous-glottique,  nous 
pouvons  en  inférer  avec  certitude  que  ces  rétrécissements  ont 
leur  cause  dans  de  profondes  ulcérations  qui  se  produisent  au 
.  niveau  du  cartilage  cricoïde.  La  fréquence  des  graves  et 
profondes  ulcérations  par  compression  doit  être  fixée,  d'après 
les  données  de  mon  matériel  d'autopsie,  à  S  p.  100. 

Nous  devons  faire  remarquer  ici  et  revenir  encore  sur  ce 
fait  que  dans  la  régioii  sous-glottique  il  peut  survenir  des 
rétrécissements  après  la  trachéotomie  faite  à  la  suite  du 
tubage,  et  qu'indépendamment  du  tubage  ils  peuvent  être  la 
conséquence  d'une  laryngite  sous-glottique  hypertrophique 
[O'Dwyer,  Dillon  Brown,  Sevestre  (1),  Boulay,  Kônig  et 
autres],  mais  je  laisserai  de  côté  dans  ce  travail  cette  forme 
de  sténose  laryngée,  qui  est  hors  des  limites  de  mon  sujet. 

Il  est  Vrai  que  les  ulcérations  par  escarres,  graves,  pro- 
fondes, et  étendues,  se  produisent  le  plus  souvent,  sinon  tou- 
jours, après  un  long  séjour  du  tube  ;  mais  le  contraire  ne  se 
réalise  pas  fatalement;  c'est-à-dire  qu'on  ne  voit  pas  toujours, 
après  un  long  séjour  du  tube,  survenir  constamment  des  lésions 
ulcéreuses  et  je  crois  l'avoir  mis  en  évidence  par  les  nombreux 
faits  qui  se  trouvent  dans  mon  rapport  de  Lûbeck.  Je  suis 
heureux  que  Rosenthal  (de  Philadelphie),  prenant  comme  base 
le  travail  que  je  viens  de  mentionner,  en  ait  entièrement 
.  confirmé  les  conclusions  avec  ses  observations  recueillies 
dans  l'Amérique  du  Nord. 

J'ai  montré,  dans  ma  communication  de  Liibeck,  combien 
était  erronée  l'affirmation  de  quelques  opérateurs  européens 
tels  que  Widerhofer,  von  Ranke,  Escherich,  Heubner,  etc.,  qui 
veulent  qu'après  un  tubage  d'une  durée  de  cent  vingt  heures, 
si  on  ne  peut  détuber  définitivement  le  malade,  on  fasse 
la  trachéotomie.  (BayeuX  conseille  la  trachéotomie  après  sept 

(1)  D*après  Sevestre,  les  sténoses  cicatricieUes  pourraient  être  causées  dans 
le  larynx  directement  par  le  processus  <liphtérique  indépendamment  du  tube 
(Grancher,  Mahfan,  Comby,  Traité  des  maladies  de  V enfance,  t.  I). 
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à  vingt-quatre  heures  de  tubage,  et  Sevestre  après  six,  huit  ou 
vingt-quatre  heures  de  séjour  du  tube).  J'ai  montré,  avec  des 
chiffres  à  lappui,  quel  était  le  taux  de  mes  cas  de  guérison 
après  un  tubage  de  plus  de  cent  vingt  heures  sans  qu'on  eût 
fait  de  trachéotomie  secondaire.  J'ai  relaté  dans  ce  travail 
qtiel  avait  été  le  sort  de  763  malades  tubes,  dont  268  cas  tubes 
et  guéris  (d'août  1890  au  {"juillet  1895),  et  j'ai  dressé  le  tableau 
suivant  qui  réunit  mes  résultas  dans  la  période  qui  a  précédé 
le  sérum  et  dans  la  période  contemporaine  de  la  sérothérapie. 


DURÉE 


DU  TDBAGB. 


1/4-  24  heures 

24-48      —     

48-72      —     

n-  96      —     

96-120      —     

150-144      _     

li4-16«      —     

It  8-m      —     

192-216      —     

216-240      —     

Plus  de  240  heures 


PERIODE 

PRÉCÉDANT  LB   SÉRUM. 

Pourcentage 
des  cas  de  guérison. 


12,55 
26,04 
24,18 
13,50 
6,06 


17,67 


PERIODE 

DB    LA    8ÉR0THÉRAPIB. 

Pourcentage 
des  cas  de  guérison. 


18,18 

40,90 

18,18 

9,09 

4,54 

2,57 

6,84 

» 

» 


I 


En  rappelant  que  dans  un  assez  grand  nombre  de  mes  cas 
de  guérison  le  tubage  avait  dépassé  la  durée  de  cent  vingt 
heures,  j'exprimais  ainsi  mon  opinion  :  La  trachéotomie  secon- 
daire n'est  indiquée  par  aucune  condition  déterminée,  et  si  la 
présence  certaine  d'une  escarre  grave  est  une  indication  de  Vin- 
invention  sanglante^  la  crainte  de  la  survenue  de  cette  escarre 
ne  constitue  pas  encore  une  indication.  Si  je  réunis  mon  matériel 
jJ'obsorvation  recueilli  jusqu'au  1"  septembre  1900  dans  ce 
but,  il  s'ensuit  que  sur  tous  mes  cas  de  diphtérie,  au  nombre 
de  499,  guéris  par  le  tubage  (ces  499  cas  font  partie  des  1 203  cas 
de  tubage),  il  y  a  eu  en  tout  58  guérisons  chez  des  malades 
tubes  pendant  plus  de  cent  vingt  heures  (16  cas  guéris  par 
trachéotomie  secondaire  sont  déduits  de  ce  nombre)  ;  ce  chiffre 
représente  11,5  p.  100  de  mon  total  des  cas  de  guérison  (1) 

(1)  Un  malade,  guéri  à  la  suite  du  tubage  fait  par  Egidi,  garda  le  tube  cinq 
cent  cinquante-deux  heures  ;  un  malade  de  O'Dwyer,  six  cents  heures  ;  dans 
un  cas  de  Seward,  le  tube  resta  plus  de  mille  cent  vingt  heures  ;  dans  un  cas  de 
Knight,  trois  mois;  dans  un  cas  de  Charmeil,  six  mois,  et  enfin,  dans  un  cas 
de  Baer  mille  deux  cent  quarante-huit  heures.  (Voy.  Trùmpf,  Die  UnblUtige 
operJive  Behandtung  von  Larynxstenosen.  Leipzig,  1900,  Franz  Deulicke). 
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(Voy.  chap,  II).  Je  ferai  remarquer  que  dans  les  cas  de  O'Dwyer 
les  guérisons  après  un  tubage  de  plus  de  cent  vingt  heures 
représentaient  10,5  p.  100  des  cas  de  guérison,  dans  les  faits 
de  Mount  Bleyer  (New- York)  20,7  p.  100,  dans  ceux  de  Fischer 
(de  New- York)  36  2/3  p,  100,  dans  ceux  de  Rosenthal  ide 
Philadelphie^  33  1/3  p.  100.  O'Dwyer,  qui  limite  très  étroite- 
ment les  indications  de  la  trachéotomie  secondaire  {The  tcorst 
possible  thing  that  can  be  done)^  dit  ce  qui  suit  dans  son  rapport 
lu  en  1897  à  Washington  : 

«...  The  pratice  adopted  in  some  of  the European  hospitalsoj 
resorting  to  tracheotomy  if  the  intubation  tube  cannot  be  dis- 
pensed  with  in  a  certain  number  of  days^  is  to  me  incompré- 
hensible. »  Plus  loin,  O'Dwyer  dît  :  «  //  extensive  subglottic 
ulcération  existSy  at  the  time  the  trachea  is  openedj  the  rapid 
hecUing  which  follows  is  very  likely  to  produce  a  close  cicatriciel 
stricturCy  if  not  complète  occlusion  of  this  narrow  party  of  the 
larynx  [i).Y> 

Dans  cette  partie  de  mon  travail,  je  n'ai  pas  le  dessein  d'ex- 
poser complètement  Tétiologie  et  la  pathogénie  des  escarres, 
question  que  j*ai  au  reste  suffisamment  traitée  ailleurs  en 
étudiant  systématiquement  les  ulcérations  par  compression. 
Je  veux  seulement  citer  à  ce  propos  Boulay,  qui  disait  ce  qui 
suit  dans  sa  communication  faite  à  Moscou  : 

«  La  production  des  rétrécissements  me  paraît  donc  moins  en 
rapport  avec  la  durée  ou  la  répétition  de  l'intubation  qu'avec 
Fintensité  des  phénomènes  inflammatoires  sous-glottiques.  » 
Et  j'ajouterai  brièvement  que,  d'après  mon  opinion,  les  condi- 
tions suivantes  ne  sont  pas  indifl*érentes  à  la  production  des 
escarres  :  Vâge^  la  constitution  des  malades^  la  nature  de  la 
maladie  fondamentale  (la  qualité  de  l'infection  diphtérique, 
le  degré  de  l'exsudation  fibrineuse  du  larynx)  (2),  X^foime  du 
tube  (tube  de  mauvais  modèle,  que  O'Dwyer  appelle  «  bad 
tubes  »)  et,  enfin,  la  substance  dont  est  fait  le  tube.  (Mes  obser- 
vations m'ont  montré  déjà  que,  par  Tusage  de  tubes  d'ébonite 
que  j'emploie  sur  les  conseils  de  O'Dwyer,  le  nombre  des  cas 


(1)  «  La  pratique  adoptée  dans  quelques  hôpitaux  d'Europe,  de  recourir  à  la 
trachéotomie  quand  le  tubage  ne  peut  pas  être  supporté  quelques  jours,  ne  me 
paraît  pas  compréhensible  ».  Plus  loin  :  «  S'il  y  a  une  ulcération  sous-glottique 
étendue  quand  on  ouvre  la  trachée,  la  rapide  guérison  qui  suivra  peut  s'accom- 
pagner d'un  resserrement  cicatriciel  et  même  d'une  atrésie  de  cette  partie 
étroite  du  larynx.  » 

(2)  NsTTER,  Cnopf.sen. 
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d'escarres  a  diminué  et  ce  fait  explique  pourquoi,  depuis  près 
de  deux  ans,  je  n'emploie  presque  plus  que  des  tubes  de  cette 
substance. } 

Le  groupement  des  cas  de  sténose  (y  compris  les  atrésîes 
cicatricielles),  d'après  mes  observations  et  celles  qu'on  trouve 
dans  la  littérature  (1)  (en  tout  21  cas),  établi  au  point  de  vue 
de  Tâge  des  malades,  est  le  suivant  : 

Au-dessous  de  1  an 1  cas. 

A  1  an  1/2. 3  — 

A  2  ans 8  — 

A2   —1/2 2  — 

A8    ~ 1  — 

A3    -    1/2 1  — 

A4   -     2  — 

A4—  1/2 1  — 

Ao—  4  — 

AS   —  1/2 2  — 

A6    —  1  — 

Total 21  cas. 

De  ce  tableau  il  ressort  que  les  cas  jusqu'ici  observés,  pour 
ainsi  dire  tous  (2),  étaient  au-dessous  de  six  ans. 

Dans  mes  huit  observations,  le  développement  de  la  sténose 
et  de  Tatrésie  cicatricielle  a  suivi  un  tubage  d'une  durée  de 
quatre-vingt-seize  heures,  de  135,  200,  2121/2,288,  302,  400, 
i32  heures.  Je  dois  surtout  dire  qu'à  l'exception  de  deux  cas, 
dans  tous  ceux  que  j'ai  observés  et  dans  ceux  dont  j'ai  eu 
connaissance,  la  sténose,  l'atrésie  cicatricielle  étaient  venues 
après  la  trachéotomie  secondaire  ayant  suivi  le  tubage,  excep- 
tion faite  des  cas  de  O'Dwyer,  Lesser,  Hagenbach  (3),  sur  les- 
quels nous  aurons  à  revenir. 


Comme  les  ulcérations  larges  et  allant  en  profondeur  jus- 
qu'au cartilage,  pouvant  môme  les  détruire  dans  une  grande 
étendue,  se  trouvent  exclusivement  au  niveau  du  cartilage 
cricoïde,  c'est  aussi  exclusivement  à  ce  niveau  qu'on  trouve 
les  sténoses  cicatricielles  et  les  atrésies  cicatricielles. 

Pour  retracer  les  traits  anatomo-pathologiques  de  ce  pro- 
cessus morbide,  nous  croyons  que  le  mieux  est  de  citer  textuel- 

(1)  Ganghofneri  Galatti,  Hagenbach,  Wieland,  Heyman,  Variot,  Alapii  Grôsz, 
Gerlôcxy,  Herczel. 

(3)  Malheureusement,  VAge  n*est  pas  indiqué  dans  toutes  les  observations,  et 
par  les  tableaux  ci-dessus  relatifs  à  Tàge,  nous  ne  pouvons  pas  trancher  abso- 
lument cette  question. 

(3)  Jâkreib,  d.  Kinder  spU.  in  Basel,  XXXIH,  1895. 
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lement  Boulay  (1)  et  Galatti  (2)  qui  donnent  la  description 
exacte  et  pour  ainsi  dire  classique  des  lésions  trouvées  dans 
leurs  cas. 

Boulay  décrit  comme  suit  les  lésions  constatées  dans  son 
cas  lors  de  l'opération  de  laryngo-fissure  faite  par  Broca  sur 
un  enfant  de  cinq  ans  et  demi. 

«  La  région  sous-glottigne  est  comblée  sur  une  hauteur 

de  3  à  4  piillimèlres  immédiatement  au-dessous  des  cordes 
vocales  par  un  tissu  dense^  serré,  scléreux^  formant  une  véri- 
table cloison  transversale  dont  les  deux  faces  supérieure  et 
inférieure  sont  parcourues  de  stries  rayonnées  se  prolongeant 
jusgue  sur  les  parois  du  larynx  ;  on  etit  dit  que  t organe,  tout 
en  conservant  son  calibre  extérieur  normal,  eût  subi  une  cons- 
triction  circulaire  énergique  et  que  la  muqueuse  se  fût  plissée 
longitudinalement  sous  cette  influence  à  la  façon  du  col  d'une 
bourse.  » 

-  Galatti  relate  ainsi  Tau topsie  (professeur  Kolisko)  de  son  cas 
mortel:  «  Le  larynx  était  de  diamètre  normal,  sa  muqueuse 
était  pale,  tout  à  fait  desséchée  au-dessus  des  deux  cordes 
supérieures,  montrant  des  dépressions  légèrement  cicatricielles, 
A  1  centimètre  au-dessous  des  cordes  inférieures  au  Jiiveau  de 
r anneau  cricoïdien,  la  lumière  du  larynx  était  rétrécie  et  n'avait 
plus  que  le  volume  d'un  noyau  de  cerise  et  de  même  la  muqueuse 
présentait  à  ce  niveau  des  épaississements  cicatriciels.  Le  péri- 
chondrc  du  cricoïde  répondant  à  ce  point  était  aussi  sclérosé  et 
épaissi  et  adhérait  au  tissu  de  cicatrice  de  la  muqueuse,  Immi- 
diatement  au-dessous  de  la  partie  rétrécie  qui  avait  environ 
i /4  de  centimètre  de  long,  la  lumière  du  conduit  trachéal  se 
dilatait  de  nouveau,  etc.,  etc.  » 

Dans  le  cas  de  Variot  (3),  observé  à  l'hôpital  Trousseau  et 
terminé  par  la  mort,  Taspect  anatomique  du  larynx  était 
comme  Bayeux  en  a  montré  la  lésion  en  1896  à  la  Société 
anatomique  de  Paris. 

Heyman  (4)  donne  la  description  suivante  du  larynx  : 

-  «  .....Le  larynx  est  considérablement  rétréci,  sa  lumière  est 
réduite  à  un  fin  couloir  laissant  à  peine  passer  une  sonde  can- 
nelée. Le  rétrécissement  porte  sur  toute  la  région  sous-glottique. 

(1)  Arch,  de  méd.  des  enfants^  1898,  n*»  2. 

(2)  Loc.  cit. 

(3)  Diphtérie  et  sérumthérapie,  Paris,  1898. 

(4)  Heyman,  Des   iodicatioDs  actuelles  de  la  trachéotomie,  etc.  Paris,  1897, 
thèse. 
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la  muqueuse  à  ee  niveau  est  remplacée  par  un  tissu  scléreux 
formant  des  brides  cicatricielles  disposées  longitudinalemeut.  » 
Dans  nos  trois  cas  suivis  de  mort,  la  sténose  cicatricielle  ou 
latrésie  était  aussi  dans  la  région  sous-glottique  au  niveau 
(lu  cricoïde  et  dans  son  voisinage,  se  prolongeant  jusque  dans 
la  trachée.  Dans  le  cas  de  Jean  K..,  (  Voy.  Tableau),  le  diagnostic 
nécropsique  (professeur  Preisz)  était  le  suivant  :  «  Sténose 
intracricoïdienne  accentuée  du  larynx.  Cicatrisation  de  la 
muqueuse  de  la  trachée  dans  sa  partie  supérieure  consécutive  à  la 
trachéotomie  ancienne.  Trachéotomie  récente  à  ce  niveau,  Papil- 
lomes  des  cordes  vocales  supérieures.  Œdème  de  Vépiglotte  et 
/les  ligaments  aryténo-épiglottiques  (1).  »  L'histoire  clinique 
(te  mes  cas  suivis  de  guérison  est  en  abrégé  la  suivante  : 

1.  —  Sténose  lat^yngée  cicatricielle. 

Charles  P...  (2),  âgé  de  deux  ans,  fut  reçu  à  Thôpital  le  22  novembre  1892 
pour  uDediphlérie  laryngée,  pour  laquelle  on  lui  fit  le  tubage.  Pendant  la 
durée  de  Tintubation  se  développe  une  escarre  laryngée  à  la  suite  de  laquelle 
je  fais  le  12  décembre,  par  conséquent  environ  après  dix-huit  jours  de 
séjour  du  tube,  la  trachéotomie  secondaire.  Après  la  trachéotomie  survint 
une  pneumonie  catarrhale  pendant  révolution  de  laquelle  la  perte  des 
forces  du  malade  fut  si  marquée  que  le  décanulement  ne  parut  pas  raison- 
nable. Le  6  mars,  en  vue  du  décanulement,  on  essaie  l'introduction  d'un 
tube,maisil  est  impossible  d'introduire  dans  le  larynx  même  le  plus  petit 
tube  à  cause  d'adhéiences  cicatricielles  (diaphragme  cicatriciel).  Jusqu'au 
15  avril,  malgré  des  tentatives  répétées,  celte  introduction  fut  impossible; 
avec  l'aide  du  laryngoscope  on  ne  put  introduire  dans  le  rétrécissement 
que  la  bougie  urétrale  la  plus  fine,  et  l'ablation  de  la  canule  trachéale 
n'était  pas  possible.  Le  15  avril,  on  peut  entrer  enfin  le  plus  petit  des  tubes 
(le  O'Dwyer  après  trois  tentatives  énergiques;  l'enfant  respire  assez 
librement  par  le  tube.  Le  19  avril,  on  pouvait  entrer  déjà  le  tube  n^  2. 
A  partir  de  ce  moment,  l'enfant  fut  pendant  deux  semaines  tube  tous  les 
jours  une  demi-heure;  après  l'ablation  du  tube,  on  remettait  toujours  la 
canule  trachéale.  Au  milieu  de  mai,  le  larynx  était,  grâce  à  ces  tubages, 
déjà  si  dilaté  que  la  canule  put  être  enfin  enlevée.  L'enfant  quitta  l'hù- 
pital  le  18  juin  1893;  le  larynx  était  entitrement  dilaté^  l'enfant  complè- 
lemcnt guéri.  J'ai  eu  l'occasion  de  revoir  cet  enfant;  il  s'était  bien  déve- 
loppé, la  voix  est  un  peu  voilée,  mais  assez  forte.  Depuis  sa  sortie  de 
1  hôpital,  il  n'avait  pas  eu  le  moindre  trouble  respiratoire. 

2.  —  Sténose  laryngée  cicatricielle. 

Marie  S...,  figée  de  deux  ans,  enfant  mal  développée,  fut  amenée  à 
rhôpilal  le  18  juillet  1897.  La  grave  sténose  laryngée  diphtérique  rendait 
nécessaire  un  tubage  immédiat.  Comme  l'ablation  définitive  du  tube  est 
rendue  impossible  jusqu'au  2  août,  c'est-à-dire  après  un  tubage  de  (rois 


(1)  Nous  reviendrons  plus  loin  sur  cette  autopsie. 

(2)  J'ai  relaté  ce  cas  dans  ma  communication  faite  à  Moscou. 


s 
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cent  deux  heures,  on  fait  la  trachéotomie  secondaire.  Le  12,  le  22  août 
et  le  1<"  septembre,  le  tubage  d'essai  échoue;  de  temps  en  temps  on  obture 
rorîfice  extérieur  de  la  canule  de  caoutchouc  avec  un  tampon,  et  la  petite 
malade  respire  assez  tranquillement  par  la  bouche.  Le  43  septembre^  elle 
peut  à  peine  respirer  par  la  canule  bouchée;  on  ne  peut  introduire  dans  /e 
larynx  que  le  plus  petit  des  tubes  de  0'Dwyer,par  suite  d'une  sténose  cicatri- 
cielle survenue  au  niveau  du  cartilage  cricoide,  La  malade  respire  bien  avec 
le  tube;  après  vingt-sept  heures  de  tubage,  on  change  ce  tube  pour  un 
autre  répondant  à  Vâge  de  Venfant,  Le  27  septembre,  elle  reste  détubée 
pendant  une  heure  ;  le  29,  elle  supporte  une  heure  et  demie  Tabsence  da 
tube  ;  le  1*'  octobre,  elle  peut  rester  1  heure  et,  le  3,  déjà  vingt-deux  heures 
sans  tube.  On  la  laissa  encore  tubée  dix-huit  heures,  et  le  6  octobre  on 
enlève  définilivement  le  tube.  Pendant  ce  temps  la  plaie  trachéale  avait 
entièrement  guéri.  La  respiration  de  Tenfant  est  encore  par  moments  un 
peu  bruyante  quand  elle  pleure,  mais  redevient  bientôt  parfaitement 
normale.  La  voix  est  seulement  peu  cJaire.  Le  17  octobre,  Tenfant  sort 
guérie.  La  guérison  est  permanente,  ce  dont  je  me  suis  personnellement 
assuré  plusieurs  fois. 

3.  —  Atrésie  cicatricielle  du  larynx. 

Marguerite  K...  (1),  âgée  de  deux  ans  et  demi,  tombe  malade  le  30  no- 
vembre 4894  et  présente  des  symptômes  de  diphtérie  pharyngée  et 
laryngée,  qu'on  traite  par  la  sérothérapie  et  le  tubage.  La  diphtérie  de 
cette  petite  malade  suit  une  évolution  favorable;  cependant,  jusqu'à  la 
fîn  de  décembre  on  ne  peut  pas  détuber  l'enfant  par  suite  d'ulcérations 
survenues  dans  le  larynx  (le  tube  resta  en  tout  environ  quatre  cents 
heures  dans  le  larynx).  L'enfant,  qui  jusque-là  avait  été  traitée  en  pro- 
vince, est,  le  29  décembre,  amenée  à  l'hôpital  pour  subir  une  trachéotomie 
secondaire.  L'opération  se  fait  sans  accidents,  la  malade  respire  tranquil- 
lement avec  sa  canule.  Le  16  janvier  survient  la  rougeole  bientôt  suivie 
d'une  grave  pneumonie  catarrhale.  Pendant  les  changements  de  canule 
et  locclusion  de  la  plaie  trachéale,  l'enfant  devient  par  moments  pour 
ainsi  dire  toute  cyanosée.  Le  17  février,  par  conséquent  cinquante  jours 
après  la  trachéotomie,  nous  essayons  le  tubage,  mais  sans  succès,  parce 
que  même  le  plus  petit  tube  ne  peut  être  enfoncé  que  jusqu'aux  cordes 
vocales  où  il  s'arrête,  et  il  est  impossible  de  l'introduire  dans  la  trachée. 
Le  cathétérisme  démontre  aussi  l'existence  d'une  atrésie  laryngée;  en 
enfonçant  la  sonde  par  l'orifice  trachéal  à  1  centimètre  et  demi  en  haut, 
on  sent  un  diaphragme  cicatriciel  remplissant  la  cavité  du  larynx.  Après 
que  l'enfant  eut  passé  à  la  campagne  les  mois  d'été  pour  achever  son 
rétablissement,  on  lui  fît,  le  31  octobre,  une  laryngotomie  après  introduc- 
tion préalable  de  la  canule  de  Trendelenburg.  Le  diaphragme  membra- 
neux et  cicatriciel  situé  au  niveau  du  cricoïde  est  sectionné,  et  après  cette 
opération  on  introduit  dans  le  larynx  le  court  tube  de  Collin  n"  1.  Le 
1"  décembre  on  enlève  la  canule  de  Trendelenburg  et  on  la  remplace  par 
une  canule  en  caoutchouc  fenélrée.  Jusqu'au  22  on  laisse  en  place  le 
tube  de  Collin  dans  le  larynx;  lorsqu'on  obture  la  canule  fenètrée,  la  res- 
piration avec  le  tube  ou  même  sans  lui  reste  calme  pour  un  peu  de 
temps.  Comme  pendant  le  repas  les  aliments  liquides  s'écoulaient  par 
la  canule,  on  détube  l'enfant  avant  chaque  repas.  Le  22  novembre,  on 
introduit  dans  le  larynx  un  tube  n^  2  de  O'Dwycr  répondant  à  l'âge  de 

(1)  J'ai  aussi  relaté  ce  cas  à  Moscou. 
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Tableau  de  mes  caa. 


A.   —   Sténoses   cicatricielles^ 


ICOHS. 

AOE. 

ÉPOQUE 
où    OQ    fit 

la 
trachéotomie. 

i  ÉPOQUE 

Où 
on  constata 
la  sténoao. 

ÉVOLUTION. 

CharleiP...  (1).. 
Marie  S...  (1}... 
Etienne  R...  (1). 

2  ans. 

2  ani. 

3  ans. 

18  jours 

après 

le  tubage. 

Après 

302  heures 

de  tubage. 

4  jours 

après 

le  tubage. 

83  jours 

après 
la  trachéo- 
tomie. 
42  jours 

après 
la  trachéo- 
tomie. 
38  jours 

après 
la  trachéo- 
tomie. 

Guérison  complète  après 
un  traitement  de  64  jours 
(tubage  méthodique). 

Guérison  complète  après 
23  jours   de   traitement 
(tubage  méthodique). 

Tubage  méthodique,  mort 
par    pneumonie     catar- 
rhale post-rubéolique. 

B.  —  Atrésies  cicatricielles  du  larynx. 

NOMS. 

AâE. 

ÉPOQUE 
oik  fut  faite 

la 
trachéotomie. 

ÉPOQUE 

où 

on  constata 

l'atrésie. 

ÉVOLUTION. 

1 
Marguerite  K...(l) 

Antoine  ft...  (2). 

Jean  G...  (2).... 
JeanK...  (2).... 
Thérèse  F...  (2). 

2  ans  1/2 

2  ans  1/2 

5  ans. 
5  ans. 
5  ans. 

Après 
400  heures 
de  tubage. 

Après 
200  heures 
de  tubage. 

Après 
212  heures 
de  tubage. 

Après 
200  heures 
de  tubage. 

Après 
135  heures 
de  tubage. 

50  jours 

après 
la  trachéo- 
tomie. 

Pas  de 

données 

précises. 

Id. 

Id. 

Id. 

Laryngotomie,   dilatation 
de    la   cicatrice,   tubage 
méthod.,  guérison  com- 
plète après  1  an  1/2  de 
traitement. 

Laryngotomie,   dilatation 
de   la    cicatrice,    tubage 
méthod.,  guérison  com- 
plète après  160  jours  de 
traitement. 

Est  encore  en  traitement. 

Est  uiort  après  un  traite- 
mentde  plusieurs  mois  de 
pneumonie  catarrhale  (3). 

Est  morte  après  un  traite- 
ment de  plusieurs  mois  de 
pneumonie  catarrhale ^i). 

(1)  La  trachtotoroie  secondaire  Tut  faite  à  riiôpital. 

(ij  Vint  ea  traitement  avec  une  airésie  laryngée  cicatricielle. 

(})  Épuisement  de  longue  durée. 

(4)  Mort  sobita  par  œdème  de  la  glolle. 
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l'enfant  et  on  enlève  la  canule.  Le  lendemain  Tenfanl  rejette  le  tube 
dans  un  accès  de  toux  et  respire  d'une  façon  très  calme  sans  tube  pen- 
dant  deux  heures;  mais  tout  à  coup  elle  devient  asphyxique  et,  malgré 
la  rapide  mise  en  place  de  la  canule,  il  faut  plus  d'une  demi-heure  de 
respiration  arlificieile  pour  ramener  Ten faut  et  lui  faire  reprendre  connais* 
sance.  Le  25  novembre^  on  emploie  le  tube  n<^  3  de  O'Dwyer  et  à  partir 
du  l®**  décembre  on  ne  s'en  sert  que  la  nuit;  l'enfant  reste  le  jour  de  huit 
à  douze  heures  sans  tube.  A  Tendroit  de  la  trachéotomie,  il  reste  une 
petite  fistule  qui  ne  se  ferme  pas,  malgré  remploi  répété  du  nitrate  d'ar- 
gent et  du  thermocautère.  Le  9  décembre,  on  introduit  le  tube  n^  4.  Du 
12  au  21  Tenfant  respire  tranquillement  sans  tube;  le  21,  en  pratiquant 
le  tubage,  le  tube  s'arrête  sous  la  corde  vocale  et  il  faut  une  forte  pres- 
sion pour  introduction  dans  le  larynx.  Le  19  décembre,  Tenfant  com- 
mence, après  avoir  été  aphone  pendant  toute  une  année,  à  parler  avec 
une  voix  claire,  mais  de  tonalité  un  peu  basse.  Jusqu'au  18  janvier  elle 
reste  sans  tube  et  on  ne  la  tube  que  temporairement  pendant  un  à  deux 
jours.  Comme  la  fistule  ne  se  ferme  pas,  après  excision  -des  bords  cica- 
triciels de  la  fistule,  on  suture  les  bords  de  la  plaie  avec  l'aide  d'aiguilles 
de  Carlsbad,  et  la  fistule  guérit. 

Jusqu'au  17  mars  l'enfant  reste,  après  un  tubage  de  deux  à. trois  jours, 
pendant  un  à  cinq  jours  sans  tube;  à  partir  du  17  l'enfant  respire  tran- 
quillement sans  tube  pendant  dix  à  douze  jours.  Le  A  août,  Venfant  Iput 
être  enfin  détubée,  et  le  23  septembre^  après  un  traitement  laborieiÀX  (Tune 
durée  d'environ  un  an  et  demi,  elle  sortait  guérie  avec  une  respiration  absolu- 
ment libre,  en  très  bon  état  général  et  ayant  recouvré  ses  forces.  L'enfant  se 
porte  très  bien  depuis  cette  époque,  bien  que  plus  de  cinq  ans  se  soient 
écoulés  depuis  ce  moment;  par  l'effet  des  émotions,  la  respiration  est,  à 
certains  moments,  encore  un  peu  bruyante,  mais  elle  ne  le  reste  que  peu 
de  temps.  La  voix  est  pure,  mais  remarquablement  basse, 
*  . 

4.  —  Atrésie  laryngée  cicatricielle. 

Antoine  R...,  âgé  de  deux  ans  et  demi,  reçu  à  l'hôpital  le  iO  no- 
vembre 1807.  Le  malade  a  été  reçu  à  l'hôpital  Saint-Ladislas  de  Buda- 
pest il  y  a  huit  mois  pour  un  croup  diphtérique  survenu  à  la  suite  de 
la  rougeole  et  il  fut  tube  à  ce  moment.  Le  tube  resta  en  place  neuf  jours, 
par  conséquent  plus  de  deux  cents  heures;  pendant  ce  temps  on  tenta 
quatre  fois  de  le  détuber.  La  trachéotomie  secondaire  fut  faite  le  l*'  avril 
1807.  Depuis  ce  moment  Tenfant  porte  sa  canule  dont  l'ablation  a  été 
impossible. 

A  l'hôpital  Stéphanie,  l'enfant  fut  reçu  le  10  novembre  1897  avec  une 
atrésie  cicatricielle  complète  du  larynx.  Le  tubage  ne  réussit  pas,*  malgré 
des  essais  répétés,  pas  même  avec  le  tube  destiné  aux  enfants  d'un  an. 
L'atrésie  cicatricielle  n'est  pas*  complète,  car  le  petit  malade  supporte 
lobturation  de  la  canule  fenètrée  pendant  quelques  instants  et  peut  alors 
parler  un  peu.  Comme  l'atrésie  n'était  pas  complète,  nous  essayons  à  plu- 
sieurs reprises  de  trouver  l'ouverture  avec  le  laryngoscope  et  de  fines  sondes 
laryngées  et  avec  les  tubos  de  Bayeux,  mais  sans  résultat. 

Le  26  janvier,  on  fait  la  laryngotomie.  L'opération  réussit  sous  la  nar- 
cose chloroformique  après  introduction  de  la  canule  de  Trendelenburg. 

Le  larynx  fut  ouvert  par  une  incision  sur  le  cricoïde,  dans  lequel  l'opé- 
rateur trouva  un  rétrécissement  cicatriciel  sur  une  hauteur  d'un  demi- 
centimètre.  Après  section  complète  de  la  cicatrice  scléreuse,  le  malade  fut 
tube  avec  le  tube  i  de  O'Dwyer.  Par-dessus  le  tube  on  réunit  les  carti- 
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lagesdu  larynx  avec  deux  sutures  à  la  soie  et  on  remit  dans  la  trachée  la 
canule  de  caoutchouc. 

Après  Topération  Tenfant  demeura  sans  fièvre^  Son  état  général  se 
maintint  bon.  Les  bords  de  la  plaie  étaient  cependant  çnflammés  et 
après  Tablation  des  sutures  le  canal  de  la  plaie  se  rouvrit,  donnant  issue 
à  un  peu  de  pus.  Après  un  tubage  de  huit  jours,  on  tenta  de  détuber 
l'enfant  et  cela  avec  l'extracteur  parce  que  Tenfant  mordait  le  fil,  mais 
sans  résultat,  car,  le  tube  ayant  glissé  plus  bas,  ne  pouvait  plus  être  senti  ; 
il  fallut  enlever  la  canule  et  alors  on  put  enlever  le  tube  par  la  plaie 
cricoîdienne.  La  canule  fut  ensuite  remise. 

Après  avoir  laissé  Tenfant  deux  jours  sans  tube,  nous  voulûmes,  le 
26  février,  le  retuber  (avec  le  tube  n®  2  de  O'Dwyer),  maison  ne  put  y  arri- 
ver parce  que  l'extrémité  inférieure  du  tube  ne  restait  pas  dans  le  canal 
trachéal,  mais  ressortait  par  la  plaie.  Le  12  février,  on  essaya  de  cathété- 
riserle  larynx  sous  la  narcose  chloroformique,  mais  on  ne  put  y  parvenir 
ni  avec  des  bougies  de  caoutchouc  ni  avec  des  sondes  métalliques.  On  ne 
put  pas  davantage  faire  le  tubage.  La  plaie  de  la  laryngotomie  est  entiè- 
rement cicatrisée  et  la  plaie  de  la  cricotomie  est,  elle  aussi,  presque  fermée. 

Le  16  février,  nouvelle  laryngotomie.  Sous  la  narcose  chloroformique 
le  tissu  cicatriciel  au  niveau  de  Tancienne  cricotomie  est  sectionné  à.  nou- 
veau jusqu'à  la  lumière  du  larynx  ;  par  là  l'opérateur  put  pénétrer  jusqu'au 
siège  de  la  sténose.  Le  rétrécissement  était  immédiatement  sous  le  cri- 
coideet  avait  l'aspect  d'un  orifice  capillaire.  Après  une  section  à  ce  niveau, 
on  se  rend  compte  que  la  hauteur  de  la  sténose  est  à  peine  de  quelques 
millimètres;  au-dessous,  la  trachée  offre  son  calibre  normal.  On  sectionne 
le  tissu  cicatriciel  et  le  malade  est  tube  avec  le  n^  3  de  O'Dwyer;  grâce  à 
cela,  le  malade,  ayant  gardé  sa  fistule  trachéale,  respirait  bien  ;  malgré  cela, 
on  introduit  aussi  la  canule  et  on  met  dans  la  fenêtre  de  la  canule  trachéale 
Textrémité  inférieure  du  tube.  L'enfant  respire  aloi^s  tranquillement, 
l'air  passe  aussi  par  en  haut.  Le  premier  changement  de  canule  est  fait 
le  troisième  jour  après  l'opération,  le  19  février,  mais  on  réussit  alors 
seulement  à  mettre  le  tube  n^'  2  dans  la  fenêtre  de  la  canule. 

Le  21  février,  l'enfant  tousse  et  rejette  son  tube.  Cette  fois,  au  lieu  de  la 
canule  fenêtrée,  on  introduit  seulement  une  très  courte  canule  dans  la 
plaie  et  l'enfant  est  tube  avec  un  plus  gros  tqbe  n*'  4  (tube  de  cinq  à  sept 
ans).  Le  lendemain,  le  tube  avait  glissé  un  peu  ;  mais  on  put  arriver,  en  le 
ramenant  avec  son  fil,  à  le  remettre  à  sa  place.  Quelques  jours  après, 
Tenfant  fut  pris  de  pneumonie  fibrineuse,  qui  suivit  une  évolution  ordi- 
naire. L'enfant  est  tous  les  quatre  jours  détubé  sans  difficulté  pendant 
trois  ou  quatre  minutes  pour  peroiettre  le  nettoyage  du  tube.  Le  tube  de 
bronze  noircit  un  peu  par  places  pendant  son  séjour. 

Le  5  mars,  nous  essayâmes  de  fermer  la  fistule  trachéale  de  l'enfant 
détubé.  Sans  canule  et  sans  tube,  il  put  rester  pendant  dix  minutes.  Le 
tube  de  cet  enfant,  qui  était  affaibli  par  son  affection  pulmonaire,  futnettoyé 
de  nouveau  au  bout  de  six  jours;  il  fut  impossible  de  découvrir  sur  le 
tube  des  taches  noires,  indices  d'une  escarre  un  peu  étendue  ;  le  tube  au- 
dessous  de  la  cravate  est  incrusté  de  sels  de  chaux. 

Le  19  mars,  l'enfant  put  rester  une  demi-heure  sans  tube.  Il  arrivait 
souvent  que  le  tube  glissait  en  bas,  et  ce  fait  était  constamment  la  cause 
de  dyspnée  qui  cessait  dès  qu'on  ramenait  le  tube  avec  le  fil.  Pour  éviter 
cet  accident,  on  fait  la  réintubation  le  21  mars  avec  un  plus  gros  tube 
n*  5  (tube  pour  enfant  de  sept  à  dix  ans).  Le  22,  le  26  et  le  30,  le  malade 
put  respirer  très  bien  pendant  huit  heures  sans  tube  ;  ce  n'est  que  dans 
les  dernières  heures  que  la  respiration  devint  bruyante.  Une  fois,  un  accès 
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de  toux  provoqua  de  la  suffocation.  Le  tube,  qui  par  places  était  noir  et 
incrusté,  fut  recouvert,  diaprés  le  conseil  de  O'Dwyer,  de  gélatine  impré- 
gnée d  acide  borique.  Une  inflammation  pulmonaire  catarrhale  étendue 
se  produisit. 

Le  4  avril,  Tenfant  resta  quatre  heures  sans  tube  ;  le  12,  neuf  heures,  et 
le  18,  sept  heures;  le  25,  huit  heures;  le  29,  douze  heures.  Après  la  gué- 
rison  de  la  pneumonie  catarrhale  intercurrente,  Tétat  de  la  nutrition  alla 
en  s*améliorant  ainsi  que  Tétat  général.  On  enleva  la  courte  canule  tra- 
chéale et  on  recouvrit  la  fistule  d*un  pansement. 

La  durée  du  détubage  alla  le  2  et  le  5  mai  à  huit  heures  et  le  7  jusqu'à 
dix  heures. 

Le  1 1  mars,  le  malade  respira  sans  tube  d'une  façon  entièrement  calme 
pendant  trente-deux  heures.  La  respiration  n'était  pas  même  troublée  la 
nuit,  et  elle  était  seulement  un  peu  bruyante  sous  l'influence  des  émo- 
tions. 

Le  13  mai,  le  malade  put  rester  seulement  deux  heures,  le  20,  à  peine 
une  demi-heure  sans  tube.  Les  deux  fois  la  toox  provoqua  un  brusque  accès 
de  suffocation. 

L'enfant  détubé  le  3  juin  resta  pendant  vingt-six  heures  dans  cet 
état.  Ensuite  on  ne  put  de  nouveau  laisser  Tenfant  sans  tube  que  pour 
peu  de  temps,  à  peine  quelques  heures  ;  aussi,  jusqu'à  la  fin  de  juin  on  se 
contenta  d'enlever  le  tube  seulement  pendant  quelques  minutes  pour  le 
nettoyer  ;  on  y  voyait  dans  les  derniers  temps  moins  de  taches  noires. 
La  fistule  trachéale  était  rétrécie  et  se  ferma  rapidement  après  des  attoa* 
chements  au  nitrate  d*argent. 

Le  5  août,  à  trois  heures  de  l'après-midi,  on  put  dëtuber  l'enfant  définiti- 
vement. La  respiration  était  très  calme  aussi  bien  immédiatement  après 
l'ablation  du  tube  que  quelque  temps  après.  Même  quand  Venfant  pleurait 
ou  toussait,  la  respiration  n'était  pas  beaucoup  plus  bruyante.  L'enfant 
demeura  environ  une  semaine  entièrement  aphone,  puis  il  recommença 
lentement  à  parler.  L'enfant,  qui  était  très  taciturne,  avait  une  voix  très 
profonde,  un  peu  rude.  Quand,  après  un  séjour  de  cinq  autres  semaines 
à  l'hôpital,  la  voix  se  fui  renforcée  et  comme  pendant  ce  temps  il  n  y 
avait  eu  aucun  trouble  respiratoire,  on  laissa  partir  l'enfant  parfaitement 
guéri,  en  bon  état  général,  le  13  septembre  1898,  par  conséquent  après 
dix  mois  de  traitement  à  l'hôpital.  Le  malade  avait  été  tube  du  /*<'  février 
au  5  août,  par  conséquent  pendant  cent  soixante  jours.  Avant  le  tubage  mé- 
thodique, il  avait  porté  sa  canule  pendant  devx  cent  quatre-vingt-un  jours. 
Depuis  cette  époque,  j'ai  revu  cet  enfant  à  plusieurs  reprises  et  je  l'ai 
toujours  trouvé  respirant  très  librement. 

5.   —  Atrésie  cicatricielle  du  larynx  (1). 

Jean  G...,enfantde  cinq  ans,  fut  reçu,  le  15juillet  1897,  à  l'hôpital  Sainl- 
Ladislas  de  la  capitale,  avec  des  signes  de  laryngite  diphtérique,  pour 
laquelle  on  pratiqua  aussitôt  le  tubage.  Après  douze  jours  de  tubage,  on 
fit  une  trachéotomie  secondaire  parce  qu'on  ne  pouvait  arriver  à  faire  le 
dé  tubage  définitif. 

Depuis  cette  époque,  l'enfant  porte  continuellement  une  canule  et  fi  se 
présente  avec  des  symptômes  d! atrésie  cicatricielle  du  larynx,  le  19  no- 
vembre 1897;  on  le  reçoit  à  l'hôpital  Stéphanie  pour  l'opérer. 

(1)  Quoique  dans  ce  cas,  jusqu^au  moment  de  cette  pubUcation,  je  n^aie 
obtenu  qu'un  demi-résultat,  je  publie  cependant  l'évolution  clinique  parce  que 
le  succès  réalisé  semble  donner  des  promesses  pour  l'avenir. 
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Le  9  décembre  1897,  on  fait  chez  ce  malade  la  laryngotomie,  et  on 
constate  à  l'opération  qu'il  y  a  au  niveau  du  cricoïde  et  descendant  à  envi- 
ron /  centimètre  et  demi  dans  la  trachée  une  adhérence  cicatricielle.  La  cica- 
trice fut  sectionnée,  mais  on  ne  put  arriver  à  introduire  un  tube  dans  le 
larynx,  et  la  canule  fut  laissée  en  place. 

Le  43  décembre,  on  introduit  par  la  bouche  et  à  travers  le  larynx  on 
fait  sortir  par  la  fistule  trachéale  un  paquet  de  (ils  de  soie.  Le  12  janvier, 
le  tubage  réussit  avec  le  tube  de  O'D^vyer  no  2,  mais  le  tube  ne  tarde 
pas  à  l'essortir  et  les  autres  essais  de  tubage  restent  sans  résultat. 

Le  18  février  1898,  on  fait  une  nouvelle  laryngotomie;  après  section  et 
ablation  du  tissu  cicatriciel,  le  tubage  redevient  possible  avec  le  tube 
destiné  aux  enfants  de  cinq  à  sept  ans.  L'extrén)ité  inférieure  du  tube 
pénètre  bien  dans  la  trachée;  on  bourre  la  plaie  laryngée  au-dessus  du 
tube  avec  de  la  gaze.  Le  premier  changement  du  tube  a  lieu  le  25  février, 
la  respiration  est  tranquille. 

Le  5  mars,  Tenfant  peut  rester  pendant  deux  heures  sans  tube,  et  le 
9  mars  pendant  six  heures. 

Pendant  ce  temps,  il  se  produisit  des  granulomes  dans  le  larynx  qui  ren- 
dirent nécessaire  une  nouvelle  laryngotomie  et  Tablation  de  ces  produc- 
tions avec  la  curette  de  Volkmann. 

L'enfant  garda  jusqu'à  la  fin  de  Tannée  alternativement  le  tube  et  la 
canule  et  on  essaya  quelque  temps  une  canule  de  Schornstein  et  la  canule 
dilatatrice  de  StArk-Schrôtter. 

Le  27  juillet  1899,  on  est  obligé,  à  cause  de  la  réapparition  de  granu- 
lomes, de  refaire  une  laryngotomie  et  on  enlève  le  tissu  de  granulation 
avec  une  curette  mousse.  L'état  général  de  Tenfant  est  très  bon  au  mo- 
ment de  la  publication  de  ce  travail.  11  a  augmenté  de  poids  pendant  son 
séjour  à  rhôpital;  on  ne  voit  plus  la  déformation  très  marquée  du  thorax, 
en  forme  de  thorax  de  poulet,  qui  existait  au  début  du  traitement.  La  fis- 
tule trachéale  est  large;  Tenfant  respire  très  bien  avec  le  tube  qui  corres- 
ponde son  &ge  et  qui  peut  être  introduit  sans  difficulté. 

Après  l'ablation  du  tube,  on  peut  voir  le  rétrécissement  avec  le  réflec- 
teur à  travers  la  fistule  trachéale.  La  partie  supérieure  du  larynx  et  de  la 
trachée  a  la  forme  d'un  sablier  dont  le  rétrécissement  médian  corres- 
pondrait à  la  sténose  laryngée.  Là  on  remarque  un  canal  recouvert  par  la 
muqueusejCe  qui  montre  qu'il  s'est  créé  un  conduit  dont  la  dilatation  sera 
Tœuvre  du  tubage  méthodique  qui  devra  être  poursuivi. 

La  voie  ouverte  par  le  larynx  pourra-l-elle  devenir  assez  large  pour 
qu'on  puisse  fermer  définitivement  la  fistule  trachéale?  Je  l'ignore;  mais 
$i  dans  ce  cas  je  ne  puis  pas  montrer  un  plein  succèSj  fai  pu,  néanmoins^  réa- 
liser très  péniblement  une  voie  à  un  endroit  où  il  y  avait  des  adhérences ,  et  si 
Tmconsidére  que  la  muqueuse  s'est  régénérée  à  ce  niveau,  il  ne  parait  pas  vrai- 
semblable que  l'adhérence  cicatricielle  se  reproduise  au  moins  complètement. 

Si  l'enfant  devient  dans  l'avenir  un  canulard  dans  le  vrai  sens  du  mot, 
son  existence  sera  cependant  supportable ,  parce  qu'il  y  a  une  perméabilité 
partielle  du  larynx,  et  même,  si  on  ferme  la  fistule,  la  phonation  est  ren- 
due possible.  L'enfant  est  du  reste  encore  en  traitement  à  Thôpital  et  on 
continue  le  tubage  méthodique. 

La  symptoniatologie  des  rétrécissements  cicatriciels  et  des 
alrésies  laryngées  n'a  pas  besoin  d'être  exposée  plus  lon- 
guement après  le  compte  rendu  des  observations  ci-dessus. 

La  survenue  dune  dyspnée  croissante^  la  plus  ou  moins  com' 
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plèle  impossibilité  d'introduction  du  tube^  et,  dans  le  cas  où  la 
trachéotomie  secondaire  est  faite,  la  difficulté  du  décanulemeni, 
la  gêne  respiratoire  plus  grande  par  l'emploi  d'une  canule 
fenêtrée  dont  on  ferme  Touverture  extérieure,  sont  des  condi- 
tions qui  rendent  très  probable  l'existence  d'un  rétrécissement 
et  d'une  adhérence  cicatricielle. 

Dans  les  cas  où  on  peut  pratiquer  la  laryngoscopie,  l'image 
montrera  le  processus  pathologique  en  question;  l'examen 
laryngoscopique  est  d'autant  plus  utile  que  dans  les  cas  favo- 
rables on  pourra  exclure  facilement  des  processus  auxquels  le 
tableau  clinique  pourrait  {dÀve  i^^nsQv  [tumeurs  granuleuses  du 
larynx,  laryngite  hyper  trop  hique^  paralysie  des  abducteurs), 

La  cordite  des  cordes  vocales  inférieures  peut  être  une  cause 
d'obstacle  au  décanulement,  et  cette  laryngite  sous-glottique 
hypertrophique  n'est  pas  une  cause  rare  de  difficultés  du 
décanulement  quand  le  malade  a  gardé  longtemps  sa  canule 
trachéale  ;  ce  fait  est  bien  démontré  parle  travail  de  Kôhl  (1  ;; 
cette  cordite  inférieure  peut  amener  des  atrésies  laryngées 
aprèslatrachéotomiesecondaire  au  tubage,  comme  le  démontre 
le  cas  publié  en  commun  par  Boulay  et  Sevestre  (2)  et  une 
observation  de  O'Dwyer  (3). 

La  paralysie  des  abducteurs,  en  raison  de  sa  rareté,  est  à 
peine  à  considérer  dans  le  diagnostic  différentiel  ;  cette  éven- 
tualité devient  beaucoup  plus  probable  si  la  difficulté  du 
décanulement  et  de  l'introduction  du  tube  n'est  pas  due  à  des 
granulomes  laryngés  dont  le  siège  d'élection  est,  d'ap^^s 
O'Dwyer,  la  paroi  antéro-latérale  du  larynx  et  dont  la  pro- 
duction est  due  à  des  ulcérations  par  compression  de  la 
muqueuse  à  ce  niveau,  qui  répond  au  plus  grand  diamètre 
transversal  du  sommet  du  tube.  Si  l'extrémité  du  tube  est 


(1)  Ueber  die  Ursachen  der  Erschwerung  des  décanulement  nach.,  trachéo- 
tomie, etc.,  Arch.  filr  klin.  Chir.^  Bd  XXXV. 

(2)  Bouiay  décrit  ainsi  l'aspect  au  laryngoscope  dans  son  cas  :  <€  Le  vestibule 
du  larynx,  les  bandes  ventriculaires  et  les  cordes  vocales  présentent,  à  part  un 
peu  de  rougeur,  un  aspect  normal  ;  par  contre,  on  distingue  au-dessous  de 
chaque  corde  un  bourrelet  rouge  allongé  d'avant  en  arrière  recouvert  de  quel- 
ques mucosités,  mais  sans  fausses  membranes.  Ces  deux  bourrelets  s'avancent 
symétriquement  l'un  au-de\rant  de  l'autre  Vers  la  ligne  médiane,  mais  sans  se 
toucher;  ils  laissent  entre  eux  un  espace  eUiptique^de  2  milUmètres  de  largeur 
par  lequel  passe  l'air.  » 

Par  contre,  dans  son  second  cas,  où  il  y  avait  des  adhérences  cicatricieUes. 
Boulay  a  trouvé  l'aspect  suivant  :  n  L'examen  laryngoscopique  fait  constater 
une  oblitération  complète  de  la  lumière  du  larynx  au-dessus  des  cordes  vocales  ; 
la  région  sous-glottique  est  comblée  par  un  tissu  blanc  grisâtre  lardacé.  « 

(3)  Loc,  cit. 
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inégale,  si  elle  est  mal  faite,  ou  couverte  de  grains  calcaires,' 
il  se  produit  facilement,  là  où  nous  venons  de  dire,  une  ulcé- 
ration de  la  muqueuse,  d'où  font  saillie  des  granulomes,  qui. 
peuvent  s'enfoncer  dans  la  corde  vocale. 

Ces  granulations  entraînent  souvent  des  accidents  très 
fâcheux  et  peuvent  même,  après  le  détubage,  amener  la  mort 
subite  par  asphyxie,  comme  cela  ressort  suffisamment  de 
quelques  cas  qui  font  partie  de  la  littérature  relative  au  tubage. 

Si  on  peut  dire  que  le  pronostic  est  favorable  quand  il  se 
fait  à  la  suite  du  tubage  des  sténoses  laryngées  cicatricielles 
vemiéabies^  lorsqu'elles  sont  reconnues  assez  à  temps  et  trai- 
tées (Voy.  les  observations  n"  1  et  2),  par  contre  le  pronostic 
est  assez  sombre  quand  il  y  a  atrésie  laryngée  ou  pour  mieux 
dire  rétrécissement    laryngé    imperméable.    La  plupart  des 
malades  meurent  pendant  le  traitement  toujours  long  et  qui, 
pour  chaque  cas,  dure  au  moins  des  mois  ;  ils  succombent  à 
des  affectioiu    intercutrentes    (pneumonie   catarrhale,  etc.). 
Ceux  qui  survivent,  ayant  échappé  à  ces  dangers  ou  les  ayant 
surmontés,  seront  condamnés  toute  leur  vie   à  porter  une 
canule,  et,  pour  employer  le  terme  par  lequel  on  les  désigne 
en  français,  ce  seront  des  canular ds.  J'ose  dire  que  j'ai  suffi- 
samment  parcouru  la  littérature  médicale  à  ce  sujet  et  je 
suis  d'ailleurs  en  relation  avec  les  opérateurs  d'Amérique  et 
(l'Europe  ;  cependant,  en  dehors  de  mes  cas  personnels  suivis 
de  guérison   (Voy.   cas  3  et  4),  j'ai  trouvé  seulement  4  cas 
lie  guérison,  à  savoir  ceux  de  Ganghofner,  Alapi,  Konig  et. 
Hagenbach,  sur  lesquels  j'aurai  à  revenir  plus  longuement  au 
chapitre  de  la  thérapeutique.  En  somme,  le  pronostic  est  dans 
tous  ces  cas  réservé.  [Sur  6  cas  de  von  Ranke  (1),  il  mourut 
5  malades  d'affections  intercurrentes  et  l'un  est  resté  canulard]. 
La  réserve  est,  d'après  ce  que  nous  avons  dit,  d'autant  plus 
justifiée  que  le  traitement  opératoire,  comme  on  peut  le  voir 
par  les  cas  publiés  et  comme  nous  aurons  encore  l'occasion  de 
le  voir,  est  très  précaire,  exige  beaucoup  de  patience  et  de 
soins,  et  on  peut  s'assurer  dans  chaque  cas  particulier  de  la 
vérité  de  cette  remarque  de  Boulay  :  «  ils  sont  rebelles  au  trai- 
tement ». 

Surtout  défavorable  est,   quoad  valetudinem  integram^  le 
pronostic  de  ces  casow  le  squelette  cartilagineux  du  cricoïde  a 

(1)  Communication  par  lettre. 

Arcb.  de  mbdbc.  des  bnpants,  1901.  IV  —  14 
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été  entièrement  détruit  et  où  des  adhérences  cicatricielles  se  sont 
surajoutées  ;  car,  comme  le  dit  O'Dwyer,  dans  ce  cas  il  n'y  a 
pas  d'espoir  de  pouvoir  jamais  débarrasser  les  malades  de  leur 
canule  («  there  is  no  hope  of  ever  getting  rid  of  the  canula  »), 
quoique  dans  ces  derniers  temps  on  se  soit  demandé  si,  même 
dans  ces  cas  désespérés,  nous  ne  serions  pas  en  état  (Voy. 
Thérapeutique)  de  libérer  définitivement  de  leur  canule  ces  mal- 
heureux malades  par  la  résection  d'après  la  méthode  de  Kônig. 
Je  ferai  remarquer  que,  aussi  bien  dans  mes  deux  cas 
d'atrésies  laryngées  cicatricielles  suivis  de  guérison  que  dans 
les  cas  de  Ganghofner,  Kônig,  Alapi  et  Hagenbach,  la  guérison 
entendue  dans  son  vrai  sens  fut  complète  et  dans  ces  six  cas 
même  après  plusieurs  années  (1),  il  n*y  avait  pas  de  récidive; 
nous  pouvons  donc  considérer  cette  guérison  comme  durable. 


La  question  à  résoudre  est  de  savoir  si  on  peut  d'une  certaine 
manière  empêcher  les  sténoses  cicatricielles. 

De  petits  rétrécissements  pourront  de  temps  en  temps  sur- 
venir dans  la  pratique  de  tout  opérateur,  car  de  profondes 
ulcérations  par  compression  au  niveau  du  cricoïde  seront  pres- 
que impossibles  à  éviter  complètement,  au  moins  avec  notre 
matériel  en  usage  dans  la  diphtérie  ;  mais  des  sténoses  imper- 
méables, des  atrésies  cicatricielles  ne  doivent  pas  survenir: 
/oserai  même  dire  que  leur  apparition  peut  être  rendue  com- 
plètement impossible  par  les  précautions  voulues.  Déjà  Galatti 
a  dans  sa  communication  mentionné  le  procédé  que  j'emploie 
depuis  des  années  dans  mon  hôpital  dans  tous  ces  cas  où,  à 
cause  d'ulcérations  étendues  par  compression,  on  fit  une  tra- 
chéotomie secondaire;  ce  procédé  consiste  en  ce  que,  une 
semaine  après  la  trachéotomie,  je  fais  des  sondages  cT essai  avec 
le  tube  de  O'Dwyer  et  que  je  les  répète  à  de  courts  espaces  de 
temps;  dès  que  je  redoute  un  rétrécissement  cicatriciel,  je  fais  le 
plus  tôt  possible  le  décanulement  avec  un  tubage  secondaire  (2). 
Il  est  plus  que  vraisemblable  que  je  dois  à  ce  procédé  de 

(1)  Dans  deux  cas,  je  pus,  au  bout  de  six  ans  dans  Tun,  de  trois  dans 
Tautre,  constater  une  respiration  entièrement  libre  ;  la  voix  est  pure  et  pleine 
chez  ces  deux  enfants  ;  elle  est  seulement  de  tonalité  un  peu  basse. 

(2)  D'après  ce  qu'a  bien  voulu  m'écrire  le  professeur  von  Ranke,  il  procède  de 
même  :  «  Pour  empêcher,  chez  les  enfants  trachèotomisés,  la  sténose  laryngée, 
depuis  plusieurs  années,  tout  en  laissant  la  canule  de  trachéotomie,  je  tube  les 
enfants  tous  les  trois  jours  pendant  quelque  temps  et  j^espère  ainsi  éviter  la 
sténose  laryngée.  » 
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n'avoir  observé,  sur  un  ensemble  de  plus  de  iSOO  cas,  que  dans 
un  seiU  où  avaient  été  négligées  ces  mesures  de  précaution  une 
atrésie  cicatricielle  du  larynx.  En  considérant  que  dans  tous 
les  cas  le  rétrécissement  ou  Tocclusion  était  déjà  évidente  au 
bout  de  38,  42,  50,  ou  83  jours,  on  doit  soupçonner  le  déve- 
loppement du  rétrécissement  cicatriciel  déjà  trois  semaines 
après  la  trachéotomie. 

Telle  est  aussi  Texpérience  de  Ganghofner  (1),  tandis 
qu'O'Dwyer  est  d*avis  contraire,  et  qu'il  prétend  qu'il  n'est 
pas  vraisemblable  que  le  rétrécissement  cicatriciel  survienne 
en  l'espace  de  six  semaines  (2). 

Nous  avons  vu  déjà  que  O'Dwyer  et  avec  lui  tous  les  opé- 
rateurs américains  restreignaient  dans  les  plus  étroites  limites 
rindication  de  la  trachéotomie  secondaire.  Ainsi  O'Dwyer  et 
Dillon  Brown  considèrent  la  trachéotomie  secondaire  comme 
indiquée  seulement  dans  le  cas  où,  à  la  suite  d'ulcérations  par 
compression,  le  cricoïde  dans  toute  sa  circonférence  est  détruit; 
c'est  peut-être  à  cela  qu'il  faut  attribuer  la  rareté  des  atrésies 
cicatricielles  du  larynx  au  delà  de  TOcéan,  car  la  pensée  de 
O'Dwyer  est  d'une  justesse  à  l'abri  de  toute  contestation  : 
«  Slow  healing  around  a  properly  fitting  intubation  tube  is 
miich  less  likely  to  be  followed  by  contraction,  and  is  the  only 
safe  method  in  thèse  cases,  » 

Considérons  maintenant  à  quelles  méthodes  thérapeutiques 
on  peut  recourir  dans  un  cas  déterminé  et  quel  succès  on  est 
en  droit  d'attendre  des  différents  procédés  chirurgicaux  jus- 
qu'ici en  usage. 

Nous  n'avons  pas  besoin  d'insister  davantage  sur  les  sténoses 
laryngées  cicatricielles  perméables.  Dans  ces  cas  on  réussit  à 
dilater  la  plus  grande  partie  du  rétrécissement  sans  interven- 
tion sanglante  (trachéotomie  préalable),  avec  l'aide  des  mé- 
thodes connues  de  dilatation  et  parla  voie  bucco-laryngée,  plus 
rarement  par  voie  rétrograde;  mais  le  meilleur  résultat  est 
peut-être  obtenu  avec  la  dilatation  réalisée  par  le  tubage, 
comme  je  l'ai  fait  dans  deux  cas  (3)  avec  succès,  selon  les  con- 
seils de  George  M.  Lefferts  (1890)  (4).  Par  cette  méthode,  non 

(1)  V07.  plus  loin  son  cas. 

[i)  Loc.  cit.  (Voy.  la  discussion  jointe  à  la  communication)  :  «  Six  weeks  is  a 
short  time  in  which  to  develop  the  secondary  stricture.  » 

(3)  Voy.  ma  communication  de  Moscou. 

14)  Intubation  of  the  larynx  in  acute  and  chronic  syphilitic  stenosis  (Afeef. 
Hecord,  h  oct.  1890). 
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seulement  on  obtient  un  résultat  satisfaisant,  mais  même  assez 
rapide,  comme  le  fait  est  mis  en  évidence  par  mes  cas  publiés 
ci-dessus  (cas  1  et  2).  Mon  premier  cas  démontre  aussi  que, 
dans  ces  rétrécissements  qui  ont  atteint  déjà  un  haut  degré 
et  où  le  danger  est  menaçant  de  les  voir  devenir  imper- 
méables, il  peut  être  nécessaire  à  Topérateur  de  faire  preuve 
d  un  certain  degré  de  hardiesse,  et  celui-ci  peut  être  obligé, 
pour  passer  à  travers  Tendroit  sténose,  de  développer  une  cer- 
taine force  qu'il  ne  serait  pas  permis  de  mettre  en  œuvre  à 
Tétat  normal.  Malgré  cela,  il  y  a  souvent  des  obstacles  qui 
s'opposent  à  notre  traitement,  de  sorte  que  le  résultat  ne  peut 
être  obtenu  qu'aux  prix  de  grands  efforts,  comme  le  montre 
un  fait  observé  à  l'hôpital  Trousseau  de  Paris  : 

R.  B...,  &gé  de  dix-huit  mois,  fut  reçu,  le  3  juin  1896,  à  Thôpilal  Trous- 
seau (i)  pour  un  croup  survenu  à  la  fin  d'une  légère  diphtérie  pharyng'^e. 
Le  jour  où  Tenfant  fut  reçu,  on  essaya,  trois  fois  Técouvillonnage,  puis  en 
tout  sept  fois  le  tubage,  mais  l'enfant  rejetait  toujours  son  tube  en  tous- 
sant A  cause  de  l'existence  probable  d'ulcérations  laryngées,  on  fait,  le 
47  juin,  la  crico-trachéotomie.  Comme  le  décanulement  ne  réussit  pas, 
1  enfant  est  à  nouveau  tube  le  25  juin;  au  bout  de  deux  heures,  Tenfant 
rejette  le  tube  en  toussant;  la  respiration  demeure  tout  à  fait  calme,  de 
sorte  que,  le  2  juillet,  Tenfant  semble  entièrement  guéri  et  sort  de  Tho- 
pital.  Le  6  juillet,  Tenfant  est  reçu  de  nouveau  à  Thôpital,  présentant  un 
état  asphyxique  et  une  dyspnée  extrême.  Nouvelle  crico-trachéolomie 
immédiate.  Le  8  juillet,  l'enfant  est  de  nouveau  tube  pour  vingt-quatre 
heures  avec  un  tube  répondant  à  Tàge  de  trois  à  quatre  ans;  la  respira* 
tion  se  fait  librement  jusqu*au  20  juillet,  jour  où  survient  brusquemen*. 
un  accès  d'étouffement.  Après  un  tubage  de  vingt-quatre  heures,  lu 
respiration  reprend  son  calme  et,  le  25  juillet,  l'enfant  sort  de  Thôpital; 
mais,  le  31  juillet,  il  est  encore  ramené  pour  une  dyspnée  avec  stridor 
intense.  Le  1"  août,  il  faut  tuber  l'enfant;  le  tube  est  rejeté  par  la  toux 
le  3  août.  Jusqu'à  ce  moment  le  nombre  des  tubages  était  de  quatorze. 
Maintenant  commence  une  longue  série  de  détubages  et  de  retubages  et 
d'accès  de  suffocation  suivant  brusquement  les  accès  de  toux  spontanés. 
Du  3  août  au  i5  octobre  (73  jours],  l'enfant  est  encore  tube  onze  fois  pen- 
dant un  temps  plus  ou  moins  long  ;  dans  les  derniers  temps,  on  n'arri- 
vait que  difîiciiement  à  introduire  le  tube  correspondant  à  l'âge  de  trois 
à  quatre  ans,  et  même  cette  introduction  étant  devenue  impossible  on 
emploie  le  tube  destiné  aux  enfants  de  deux  ans.  Il  existe  un  fort  spasme 
des  cordes  vocales,  et,  en  outre,  on  sent  un  obstacle  siégeant  au  niveau 
du  cricoïde.  Le  16  octobre,  détubage.  Quelques  jours  après,  survient  une 
pneumonie  du  lobe  inférieur  droit  pendant  l'évolution  de  laquelle  la 
respiration  continua  à  être  stridente,  mais  il  ne  survint  pas  d'accès 
d'étouffement.  Le  1*''  novembre,  la  sténose  recommence  à  se  manifester, 
de  sorte  que,  le  5  novembre,  on  est  obligé  de  refaire  le  tubage;  on  so  sert 
du  tube  de  trois  à  quatre  ans,  et  son  introduction  n'est  pas  très  dillicile. 

(1)  Hbyman,  thèse  1807,  loc,  ciL,  p.  89. 
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Le  21  novembre,  lorsque  Tenfant  devait  être  tube  pour  la  dernière  fois, 
le  tubage  ne  réussit  qu*à  la  troisième  reprise  et  on  ne  put  introduire 
que  le  tube  répondant  à  Tàge  de  deux  ans.  Du  22  novembre  au  12  janvier 
idate  de  la  communication),  aucune  nouvelle  opération  ne  fut  nécessaire. 
La  respiration  resta  un  peu  pénible  et  bruyante,  surtout  dans  le  sommeil 
et  dans  l'état  d  excitation;  la  voix  est  enrouée,  mais  forte. 

Le  traitement  chirurgical  des  occlusions  cicatricielles  (1) 
donne  jusqu'ici  peu  de  résultats.  Dans  tous  ces  cas,  la  laryn- 
gotomie et  la  section  de  la  cicatrice  sont  absolument  néces- 
saires comme  opération  préliminaire  ;  ensuite  nous  pouvons 
employer  différentes  méthodes  qui  sont  :  a)  le  tubage  métho- 
digue  avec  les  tubes  ordinaires  de  0'Dwyer\  b)  la  dilatation 
avec  des  tubes  ou  des  bougies  de  Schrôtter  en  introduisant  ces 
dernières  par  la  voie  bucco-laryngée  ou  en  direction  rétro- 
grade (2)  ;  c)  après  incision  de  la  cicatrice^  on  fait  la  trans- 
plantation  d'après  la  méthode  de  Thiersch  pour  recouvrir 
dipithélium  les  pertes  de  la  muqueuse  ;  et  enfin  d)  on  fait  la 
résection  complète  de  la  partie  cicatricielle  des  voies  aériennes  ; 
après  quoi,  la  réunion  se  fait  par  suture  des  parties  restant  du 
larynx  et  de  la  trachée. 

a.  Tubage  méthodique  après  laryngotomie  et  section  des 
cicatrices. 

Des  6  cas  jusqu'ici  connus  terminés  par  la  guérison  entière, 
4  ont  recouvré  une  parfaite  santé  (mes  cas  3  et  4,  ceux 
de  Ganghofner  et  Hagenbach).  La  guérison  était  dans  les 
quatre  cas  parfaite  ;  la  voix  était  plus  ou  moins  pure^  la  respira- 
tion entièrement  libre^  et  ilvLy  eut  dans  aucun  cas  de  récidive, 
même  après  des  années.  Le  traitement  dura  pendant  des  mois  (une 
année  et  demie  et  cent  soixante  jours  dans  mes  deux  cas  et  six 
mois  dans  le  cas  de  Ganghofner)  ;  la  laryngotomie  fut  plusieurs 
fois  nécessaire  dans  un  de  mes  cas  et  dans  le  cas  de  Gang- 
hofner. D'après  tout  cela,  l'assertion  suivante  de  Triimpp 
n'est  pas  juste  quand  il  dit:  «  De  réellement  utiles  résultats 
n'ont  pu  jusqu'ici  être  obtenus  ;  les  malades  devaient  toujours 
porter  leur  canule  trachéale  ».  Dans  mon  cinquième  cas,  je 
me  suis  servi  de  la  môme  méthode,  mais  depuis  trois  ans  que 
je  m'en  occupe  je  n'ai  obtenu  qu'un  demi-résultat. 

(1)  Par  la  désignation  d'atrésie  cicatricielle,  dous  nommons  ces  cas  où  il  reste 
eocore  un  canal  d'union  capillaire. 

[T;  Dans  ce  groupe,  il  faut  aussi  classer  ces  cas  où,  à  côté  des  tubes  de 
Schrôtter  ou  sans  eux,  on  emploie  la  canule  dilatatrice  de  Schrôtter-Stôrk  ou  la 
canule  de  Schomstein. 
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Le  cas  suivi  de  guérison  du  professeur  Ganghofner  (de 
Prague)  (1)  est  le  suivant: 

Un  petit  garçon  de  cinq  ans  fut  reçu  à  l'hôpital  le  6  octobre  1896  pour  une 
diphtérie  laryngée.  On  institua  le  traitement  sérothérapique  et  on  fil  le 
tubage.  Le  16  octobre,  on  réussit  à  détuber  le  malade  pendant  trois  jours; 
plus  tard  il  ne  supporte  le  détubage  que  pendant  un  court  laps  de  temp^. 

Le  6  novembre,  les  parents  donnent  leur  consentement  à  la  trachéo- 
tomie qui  avait  été  déjà  proposée  auparavant  et  qui  fut  faite  ce  joar-là. 
Au  bout  de  trois  semaines,  le  28  novembre  1896,  on  essaie  de  nouveau 
rintroduction  du  tube,  mais  on  trouve  dès  ce  moment  déjà  une  sténose 
cicatricielle  annulaire  dans  l'espace  laryngien  inférieur.  Le  24  décembre, 
survient  de  nouveau  une  forte  dyspnée,  malgré  le  tubage  continué,  à  l'ex- 
ception de  courtes  pauses,  de  sorte  qu'enfin  on  fit  la  trachéotomie.  Le 
22  janvier  1897,  on  introduit  de  nouveau  le  tube  et  on  répèle  le  tubage  à 
de  plus  courts  intervalles  jusqu'au  26  juin.  Â  ce  moment  survient  la 
rougeole  chez  l'enfant  et  de  nouveau  il  s'établit  une  grave  sténose  laryn- 
gée, pour  laquelle  on  fait  une  troisième  trachéotomie.  Le  21  juillet,  un 
tente  de  nouveau  le  tubage  qui  fut  poursuivi  avec  des  interruptions 
toujours  plus  longues  jusqu'au  15  avril  1898.  Dans  les  derniers  mois,  le 
tube  resta  en  place  seulement  pendant  quelques  jours  toutes  les  trois 
semaines.  Le  23  avril,  l'enfant  sort  de  l'hôpital  avec  la  recommandation 
d'être  représenté  de  temps  en  temps.  Les  parents  amènent  l'enfant  au 
bout  de  quatre  semaines  à  la  consultation  et  à  ce  moment  l'enfant  jouU- 
sait  d'un  parfait  bien-être,  la  respiration  est  tout  à  fait  libre,  la  xoix  esf,  H 
est  wai,  encore  assez  enrouée,  mais  assez  forte  et  intelligible.  Les  parents 
n'ont  pas  çuivi  le  conseil  donné  de  ramener  l'enfant  au  bout  de  quelques 
semaines^  mais  il  est  vraisemblable  que  la  respiration  a  continué  à  être  Ubtr, 
parce  que  les  parents,  qui  paraissaient  soucieux  de  la  santé  de  leur  enfant, 
n'auraient  certes  pas  négligé  en  cas  contraire  de  le  ramener  à  rhôpitai. 

Le  cas  suivi  de  guérison  du  professeur  Hagenbach  (de  Bàlei 
est  le  suivant  : 


Jean  R...,  âgé  de  deux  ans,  reçu  le  29  décembre  1891.  Sténose,  toux 
rauque  sans  diphtérie  pharyngée.  Le  tubage  est  répété  quatre  fois  en  dix 
jours  ;  après  le  tubage,  une  fois  expectoration  sanglante.  Broncho-pneu- 
monie droite  accompagnée  de  forte  fièvre.  Le  2  janvier  1892,  crico-tra- 
chéotomie.  Le  troisième  jour  et  dans  la  suite,  tentatives  infructueuse^^ 
répétées  de  décanulement;  après  quoi  l'enfant  sort  de  l'hôpital,  le  2  octo- 
bre 1892,  portant  toujours  sa  canule. 

Le  11  mai  1894,  de  nouveau  l'enfant  est  reçu  à  l'hôpital.  Après  ablation 
de  la  canule  et  après  quelques  instants  seulement  de  fermeture  perma- 
nente de  l'orilice  trachéal,  l'enfant  est  pris  d'agitation,  mais  il  est  en  état 
de  parler  à  voix  faible  et  enrouée.  L'examen  laryngoscopique  montre  des 
cordes  vocales  normales,  qui  ne  se  ferment  pas  entièrement  au  moment 
de  la  phonation.  L'introduction  d'un  tube  ne  réussit  pas.  A  un  examen 
répété  au  laryngoscope  le  10  août,  on  voit  du  tissu  cicatriciel  descendant 
dans  le  larynx.  On  fait,  le  14  août,  une  laryngotomie;  le  siège  des  cordes 
vocales  semble  normal  ;  elles  sont  un  peu  injectées.  Au-dessous  d'elles  il  y 

(t)  Communication  par  lettre. 
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a  du  tissu  cicatriciel  circulaire ^  conique^  qui  s^amincit  dans  une  direction 
rayonnéey  et  qui  réb'écit  la  lumière  du  larynx  de  manière  à  en  faire  un  orifice 
imperméable  même  aux  sondes  fines;  à  cela  contribue  surtout  une  partie  car- 
tilagineuse de  ce  tissu  faisant  saillie  de  la  paroi  postérieure  du  larynx  sous 
fùrme  de  moulure. 

L'opérateur  sépare  cette  partie,  détache  le  tissu  cicatriciel  de  son  point 
dattache,  allonge  la  section  du  larynx  jusqu  a  l'orifice  trachéal  et  suture 
la  plaie  après  y  avoir  introduit  une  canule  provisoire.  Le  tubage  tenté 
avant  la  fermeture  de  la  plaie  eut  pour  conséquence  la  rétention  de 
mucus  et  la  dyspnée.  Après  des  tentatives  réitérées  de  tubage  pendant 
les  jours  qui  suivent  l'opération,  on  réussit  enfin  à  introduire  le  tube  le 
24  août.  La  respiration  est  calme,  on  enlève  le  tube  au  bout  de  vingt-quatre 
heures.  Décanulement  le  27  août  ;  le  1  •''  septembre,  Tenfant  respire  tranquil- 
lement par  la  bouche  après  ablation  du  tube.  Pour  assurer  la  perméabilité 
delà  surface  opératoire  du  larynx,  on  fait  le  tubage  périodique  ;  le  4  décem- 
bre, la  fistule  trachéale  qui  existait  encore  est  fermée.  Le  15  décembre,  la 
fistule  est  guérie,  la  respiration  est  tranquille ,  et  se  maintient  libre.  Le  17, 
Tenfaut  quitte  Thôpita].  En  août  1899,  Tenfant  est  ramené;  la  respiration 
cit  entièrement  normale^  la  voix  à  peine  enrouée,  l'enfant  chante  bien. 

h]  Après  la  laryngotomie  et  la  section  de  la  cicatrice^  dilata- 
tion avec  les  tubes  de  Schrôtter,  bougies  ou  canules  dilatatrices. 

Par  ce  procédé  on  essaya  le  traitement  dans  quelques  cas, 
mms  sans,  résultat.  C'est  ainsi  que  furent  traités  entre  autres 
les  cas  de  Boulay-Variot  (1)  et  Wieland-Hagenbach  (2). 

Dans  le  cas  de  Boulay  (petite  fille  de  cinq  ans),  Broca,  chi- 
rurgien de  rhôpital  Trousseau,  fit  la  laryngotomie  et  la  section 
Je  la  cicatrice.  Après  l'opération  on  plaça  une  canule  de 
Schornstein,  puis  on  dilata  avec  des  bougies  introduites  par 
la  bouche  et  par  voie  rétrograde.  Après  un  traitement  qui 
dura  des  mois  et  qui  fut  poursuivi  avec  patience  et  zèle,  le 
résultat  ne  fut  pas,  d'après  ce  que  dit  Boulay,  entièrement 
satisfaisant,  car,  dit-il  :  «  la  respiration  par  la  canule  trachéale 
refait  aisément^  mais  elle  est  à  peu  près  impossible  par  le  larynx 
et r enfant  reste  aphone.  » 

Dans  le  cas  de  Wieland  (enfant  de  quatre  ans  et  demi),  le 
professeur  Socin  (de  Bâle)  sectionna  la  cicatrice  après  laryn- 
gotomie et  il  employa  des  canules  de  Schornstein,  mais  sans 
résultat.  Wieland  regarde  comme  douteux  que  l'ablation 
définitive  de  la  canule  puisse  être  faite  (3). 

(1)  loc,  cit. 

(5)  Festschrift  Eduard  Hagenbach-Burckhardt,  1897. 

(3)  Ce  cas  a  guéri  dans  la  suite  et  Hagenhach  a  décrit  récemment  (1900)  ce 
fait  comme  il  suit  : 

Jean  G...,  âgé  de  six  ans,  est  amené  le  l*''  décembre  1897  avec  une  sténose 
laryngée  sous-glottique.  Du  registre  des  malades,  on  apprend  ce  qui  suit  sur 
cet  enfant  qui    avait  été,  le  2  octobre  1895,  à  l'hôpital  :  enfant  vigoureux, 


^ 
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c)  Transplantation  d'après  la  méthode  de  Thiersch^  après 
laryngotomie  et  section  de  la  cicatrice  pour  réparer  fabsenct 
de  la  muqueuse. 

Cette  méthode  géniale  fut  d'abord  employée  par  Gersung 
dans  le  cas  de  Galatti,  mais  sans  résultat;  le  premier  (et  à 
ma  connaissance  le  seul)  (1)  cas  entièrement  guéri  de  celte 


stridor   accompagné  de   tirage  cervical   et  épigastrique,  voix   enrouée,  toux 
fortement  enrouée. 

Après  un  tubage  qui  dura  six  jours,  on  délube  I*enfant,  opération  suivie  de 
Tîolente  dyspnée,  et,  craignant  des  ulcérations  par  compression,  on  fait  la  tra- 
chéotomie secondaire.  Les  essais  répétés  de  décanulement  sont  réduits  à  néant 
À  cause  de  la  d3'Bpnée  violente  et  subito  qui  suit  la  fermeture  de  l'orifice  tra- 
chéal ;  même  les  essais  de  tubage  n*aménent  aucun  résultat,  parce  que  même 
le  plus  petit  tube  se  heurte  au-dessous  des  cordes  vocales  à  un  obstacle  invin- 
cible. Le  professeur  Siebenmann  constate  un  obstacle  obturant  le  larynx  sous 
.  les  cordes  vocales.  L'enfant  est  amené  pour  être  opéré  le  9  mars  1896  à  U 
division  chirurgicale  de  Thôpital.  Le  professeur  Socin  fait  la  laryngotomie, 
extirpe  le  tissu  conjonctif  qui  remplissait  la  place  du  cricolde  entièrement 
détruit  et  crée  une  lumière  nouvelle. 

Wieland  fait  à  propos  de  ce  cas  (1897)  la  remarque  suivante  :  //  iieti 
pas  sûr  qu*on  réussisse  Jamais  à  pouvoir  enlever  ta  canule  dune  manièrt 
durable. 

L'état  actuel  est  dans  la  suite  le  suivant  :  aphonie  complète,  le  larynx  est 
imperméable  ;  après  ablation  de  la  canule  de  Luër  survient  une  violente  dys- 
pnée. Examen  laryngoscopique  :  mouvement  des  cordes  vocales  normal;  sou» 
la  fente  vocale,  il  y  a  entre  les  cordes  vocales  une  surface  membraneuse,  tendue, 
blanche^  bnllanle. 

Le  22  janvier  1898,  est  faite  la  laryngotomie  et  on  constate  que  le  cricoide  est 
remplacé  par  un  tissu  conjonctif  qui  remplit  tout  Vinlirieur  du  larynx^  qui  a 
1  à  1  centimètre  et  demi  de  long  et  qui  s'étend  plus  loin  à  gauche  qu'à  droite. 
Entre  le  niveau  inférieur  de  la  cicatrice  et  Torifice  trachéal,  il  y  a  un  segment 
de  trachée  d'une  longueur  d'environ  1  centimètre  et  demi.  Après  section  mé- 
diane de  la  cicatrice  qui  avait  la  forme  d'un  bouchon  et  après  son  ablation  au 
bistouri  et  au  thermocautère,  on  crée  la  lumière  nécessaire  à  l'introduction  de 
la  canule  de  Schornstein.  Le  31  Janvier  1898,  on  essaie  d'enlever  la  canule  de 
Schornsteio  et  on  ferme  la  fistule;  à  la  suite  de  cela,  Tenfant  respire  par  le 
larynx.  Le  10  février,  le  malade  respire  sans  canule,  et  on  ferme  de  une  à  deux 
heures  tous  les  jours  l'orifice  trachéal.  Le  20  février,  l'enfant  reste  pendant  une 
journée  sans  canule. 

La  canule  est  ainsi  peu  à  peu  enlevée  pendant  plus  longtemps;  cependant  le 
stridor  qui  reparaît  par  moments  rend  toujours  nécessaire  sa  réintroduction. 
Les  canules  de  Schornstein  introduites  dilatent  tantôt  dans  la  direction  sagit- 
tale, tantôt  dans  la  direction  frontale. 

Le  25  octobre,  on  suspend  les  essais  de  fermeture  de  la  fistule,  car  l'enfant 
n'est  pas  en  état  de  respirer  tranquillement  par  le  larynx.  Le  28  au  matin,  sur- 
vient un  très  violent  accès  de  dyspnée;  on  réintroduit  la  canule  de  Schornstein, 
qui  ne  peut  être  enlevée  définitivement  qu'au  mois  de  juin  1899. 

Jusqu'au  27  novembre,  l'enfant  respire  constamment  sans  canule,  mais  il  est 
aphone. 

En  juillet  1900,  il  sort  de  Thôpital.  De  temps  en  temps,  on  le  ramène  pour 
le  remontrer.  L'enfant  fréquente  l'école,  la  respiration  demeure  normale, 

(1)  Mangoldt  (de  Dresde)  a  montré  au  XXVlll»  Congrès  des  chirurgiens  alle- 
mands une  petite  fille  de  six  ans,  chez  laquelle  survint,  après  la  cautérisation 
de  papillomes  laryngés,  une  sténose  cicatricielle.  Dans  ce  cas,  Mangoldt,  après 
section  de  la  cicatrice,  transplanta  dans  le  larynx  un  petit  fragment  de  carti- 
lage costal  et  eaipî^cha  par  cette  opération   la  formation  nouvelle  d'un  tissu 
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manière  est  celui  de  Alapi,  dont  nous  donnons  la  relation  à 
cause  de  ses  particularités. 

Herczel  a  essayé  ce  procédé   dans  un  cas  où   le  résultat 
obtenu  n'a  pas  été  entièrement  satisfaisant  (1). 


cicatriciel.  Ces  cas  et  d*autres  semblables  sortent  des  limites  de  mon  sujet,  car 
ils  ne  sont  pas  ea  rapport  avec  le  tubage  ;  aussi  je  ne  m*y  arrête  pas. 

(1)  Je  publie  Tobservation  suivante  avec  la  permission  de  mon  honorable  am 
le  D'  Herczel. 

E.  H...,  enfant  de  quatre  ans,  fut  reçue  à  Thôpital  des  maladies  infectieuses  de 
Bodapest,  Saint- Ladisl as,  le  4  février  1899,  k  Vàge  de  trois  ans  et  demi,  pour 
une  diphtérie  pharj'ngée  et  laryngée.  L'enfant  dut  être  tubée  aussitôt  après  son 
entrée.  Après  deux  injections  de  1  500  unités  immunisantes  de  sérum  de  Roux, 
feisudat  amygdalien  disparut  le  troisième  jour,  mais  l'enfant  ne  put  pas  être 
détubée.  Au  bout  de  deux  semaines,  le  35  mars,  réapparut  sur  les  amygdales  un 
exsudât  épais  en  même  temps  qu'une  fièvre  à  ^9^  G.  On  injecta  200U  unités  de 
sérum  de  Preisz.  La  petite  fille  resta  pendant  soixante-douze  jours  à  l'hôpital 
de  Saint-Ladislas  et  resta  durant  ce  temps  tubée  pendant  mille  cent  quinze 
heures,  parce  qu'une  escarre  s'était  produite  à  la  suite  de  laquelle  elle  put  res- 
ter au  plus  de  huit  à  douze  heures  sans  tube. 

Le  4 S  avi'ilj  la  malade  fut  transportée  à  la  division  du  D'  Herczel^  qui  fit  a 
Penfant  tubée  la  trachéotomie  sous  le  chloroforme.  Quelques  jours  après  la  tra- 
chéotomie, il  fut  impossible,  malgré  des  essais  prolongés  et  pénibles,  d'intro- 
duire le  tube  dans  le  larynx,  de  sorte  qu'il  était  manifeste  qu*après  la  guérison 
des  ulcérations  par  compression,  il  s'était  produit  une  sténose  intense  du  larynx. 
L'enfant  n'est  pas  en  état  de  respirer  après  obturation  de  sa  canule.  Pour  cette 
foison,  dès  que  l'enfant  eut  un  peu  repris  des  forces,  Herczel  fit,  le  17  juillet  1899, 
sous  la  narcose  chloroformique,  la  laryngotomie.  En  ouvrant  le  larynx  sur  la 
ligne  médiane,  on  constate  que  les  cordes  sont  intactes;  mais  le  larynx  se 
rétrécit  subitement  au  niveau  du  cricoîde,  et  même  il  est  obstrué  complètement 
jusqu'au  niveau  du  deuxième  anneau  de  la  trachée  par  du  tissu  cicatriciel  sur 
une  longueur  de  1  centimètre.  Le  squelette  cartilagineux  du  larynx  a  surtout 
disparu  en  avant  au  niveau  du  rétrécissement  par  suite  des  ulcérations  surve- 
nu»,  et  il  est  remplacé  par  du  tissu  cicatriciel  dur.  Après  ablation  du  tissu 
cicatriciel,  Herczel  rétablit  la  lumière  du  larynx,  et  recouvre  la  surface  de  la 
plaie  avec  un  lambeau  de  Thiersch  pris  &  la  cuisse  et  le  fixe  au  moyen  d*un  petit 
tampon  de  gaze  en  forme  de  rouleau.  La  plaie  laryngée  et  cutanée  ne  fut  pas 
réunie,  mais  tamponnée.  Au  premier  changement  de  pansement,  qui  dut  être 
fait  sous  le  chloroforme  au  bout  de  trois  jours,  l'opérateur  eut  l'impression  que 
le  lambeau  devait  adhérer.  Mais  au  bout  de  quatre  semaines,  alors  que  la  plaie 
opératoire  était  entièrement  guérie,  l'enfant  ne  pouvait  pas  respirer  sans  canule 
et  le  tubage  ne  réussit  pas  même  sous  le  chloroforme.  Evidemment,  la  sténose 
s'était  reformée.  11  fallut  décider  une  nouvelle  opération.  Comme,  lors  de  la 
première  laryngotomie,  la  trachée  aussi  avait  dû  être  incisée  presque  jusqu'à 
Touverture  de  la  trachéotomie  et  que  la  canule  trachéale  pendant  le  processus 
de  guérison  s'était  déplacée  en  haut,  il  fallut  maintenant  faire  une  trachéo- 
tomie profonde  (18  septembre  1899). 

La  seconde  laryngotomie  fut  faite  par  Herczel  le  S  octobre  1899  et  nécessita 
encore  cette  fois  l'emploi  de  la  canule  de  Trendelenburg,  Après  section  du  larynx, 
il  trouva  les  mêmes  rapports  qu^à  la  première  opération.  Le  larynx  et  la  trachée 
étaient  maintenant  oblitérés  entièrement  dans  une  étendue  de  1  centimètre  et 
demi.  La  cicatrice,  où  l'on  ne  trouvait  aucune  trace  de  lumière  laryngée,  fut 
sectionnée,  et  à  sa  place  on  transplanta  un  lambeau  cutané  et  on  tamponna 
Imtérieur  du  larynx  de  dedans  en  dehors. 

De  cette  façon,  Topéralion  put  être  plus  exactement  faite  parce  que  la  canule 
trachéale  était  bien  plus  profondément  située,  et  grâce  à  cela  le  champ  opéra- 
toire était  rendu  beaucoup  plus  large.  Dans  ce  cas,  comme  on  pouvait  s'en 
rendre  compte,  lorsque  quatre  'ours  plus  tard  on  changeait  le  punsement,  la 
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Le  court  abrégé  du  cas  de  Galatti  est  le  suivant  : 

Chez  une  petite  fille  âgée  de  un  an  et  demi  survint,  après  une  diph- 
térie amygdaiienne,  un  croup. 

On  fit  le  traitement  sérothérapique.  A  cause  des  symptômes  de  sté- 
nose qui  allaient  en  s'accentuant,  l'enfant  est  tubée  le  15  février  1896.  La. 
respiration  est  libre,  mais  la  prostration  s'accuse  d'autant  plus  queTenfant 
ne  peut  être  alimentée  qu'au  moyen  d'une  sonde  de  Nélaton  introduite 
parle  nez.  Après  soixante-cinq  heures  a  lieu  le  premier  détubage;  l'enfant 
respire  bien  sans  tube  pendant  les  trois  premières  heures,  mais  les  signes 
de  sténose  augmentent  peu  à  peu,  de  sorte  qu'au  bout  de  dix  heures,  le 
18  février,  on  est  obligé  de  remettre  le  tube.  Cette  fois  le  tube  resta  trente- 
sept  heures.  Après  l'ablation,  il  fallut  le  remettre  déjà  au  bout  de  vingt 
minutes.  La  durée  de  ce  troisième  tubage  fut  de  quarante  heures;  après 
quoi  l'enfant  resta  pendant  une  heure  sans  tube.  L'enfant  reçut  alors  une 
nouvelle  injection  de  sérum.  Puis  la  malade  fut  tubée  trois  fois  coup  sur 
coup,  parce  qu'elle  rendait  son  tube  dans  les  elTorts  de  toux,  bien  qu'on 
eût  employé  un  tube  supérieur  a  celui  qui  correspondait  à  l'âge.  Enfin,  i& 
quatrième  fois  le  tube  resta  et  il  demeura  quarante-sept  heures.  Ensuite 
l'enfant  expectora  encore  quatre  fois  son  tube.  La  brusque  menace  de 
suffocation  imminente  rendait  constamment  nécessaire  le  tubage  immé- 
diat;  l'obstacle  au  tubage  était  même  une  indication  de  trachéotomie 
L'enfant  avait  été  jusqu'alors  tubée  pendant  deux  cent  treize  heures.  La 

greffe  cutanée  avait  parfaitement  pris.  Vingt-quatre  jours  après  ropéralioD, 
lorsque  la  plaie  laryngée  était  entièrement  fermée,  la  petite  malade  ne  pouvait 
pas  respirer  sans  cauule,  mois  le  tube  répondant  à  Tâge  de  deux  ans  était 
facile  à  introduire  et  au  bout  de  quelques  jours  on  pouvait  même  introduire 
celui  qui  correspondait  à  Tâge  de  la  malade.  Avec  ce  tube,  la  malade  respirait 
si  bien  que  Herczel  put  enlever  la  canule  trachéale  le  5  novembre  i899^  et  l'ouver- 
ture se  ferma  au  bout  de  dix  jours. 

La  malade  dut,  pendant  quatre  mois  encore  après  le  décanulement,  être  tubee 
systématiquement.  Tous  les  soirs  survenait  une  forte  dyspnée  et  la  petite  ma- 
lade, qui  était  iutelligenle,  réclamait  elle-même  le  tube  qu'on  enlevait  seulement 
le  matin.  Toute  la  journée,  la  petite  respire  tranquillement;  elle  s'alimente 
bien,  mais  elle  ne  peut  prendre,  lorsque  le  tube  est  en  place,  ni  nourriture 
liquide  ni  solide.  Il  arriva  quelquefois  que  la  dyspnée  survint  tout  à  coup  et 
qu'en  quelques  minutes  la  malade  tomba  dans  un  état  asphyxique,  mais  elle 
reprit  toujours  rapidement  connaissance,  grâce  au  tubage  et  à  la  respiration 
fiurtifîcielle.  Il  est  vraisemblable  que  la  cause  en  est  dans  le  manque  partiel  et 
la  faiblesse  du  squelette  cartilagineux  du  larynx  et  de  la  trachée,  et  que,  par 
suite,  la  lumière  du  larynx  est  momentanément  rétrécie  ou  même  oblitérée  pen- 
dant certains  mouvements  brusques  par  l'aplatissement  de  la  trachée.  La  même 
circonstance  explique  aussi  que  le  larynx  dans  le  cas  précédent  est  disposé  à 
la  production  d'un  nouveau  rétrécissement.  C'est  pour  cela  que  l'enfant,  qui 
avait  bien  respiré  pendant  quatre  mois  (de  mars  à  juillet  1900)  sans  tube,  et 
dont  la  voix  s'était  fortifiée  et  éclaircie  pendant  ce  temps,  dut  être  tubée  à 
nouveau  à  la  un.  de  juillet. 

Par  un  tubage  systématique  pendant  huit  semaines,  l'auteur  arriva  à  pou- 
voir introduire  dans  le  larynx  le  tube  répondant  à  Tâge  de  cinq  ans  et  à  mettre 
la  malade  en  état  de  respirer  tranquillement  depuis  deux  semaines.  Au  cas  où 
le  larynx  et  la  trachée  se  resserreraient  à  nouveau,  hypothèse  qui,  d*après  le» 
prémisses,  ne  peut  être  complètement  rejetée,  Tauteur  a  Tlntention  de  faire  à 
l'enfant  une  opération  plastique.  D'après  son  opinion,  le  squelette  cartilagineux 
du  larynx  et  de  la  trachée,  affaibli,  doit  être  remplacé  et  fortifié  par  un  frag- 
ment cartilagineux  transplanté,  pour  lui  donner  une  force  suffisante  de  résis- 
tance et  l'empêcher  de  s'enfoncer 
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trachéotomie  fut  faite  par  Gersung  le  24  février.  Au  bout  d'une  semaine, 
le  2  mars,  fut  essayé  le  premier  décanulement,  mais  sans  succès.  Au  bout 
de  deux  semaines,  il  fut  impossible  de  remettre  la  canule  interne,  car  des 
granulations  s'enfonçaient  dans  la  canule  externe.  Gersung  enleva  ces 
granulations  et  changea  la  canule  qui  était  déjà  en  place  depuis  quinze 
jours.  Quand  le  décanulement  eût  été  fait  avec  Taide  du  tubage,  on 
essaya,  le  23  mars,  un  mois  après  l'opération,  le  tubage,  qui  ne  réussit  pas. 
Le  sondage  fait  sous  le  chloroforme  par  Chiari  montra  qu'un  rétrécisse- 
ment  laryngé  cicatriciel  s'était  produit  à  travers  lequel  il  était  impossible  de 
pénétrer  par  en  haut^  même  avec  une  sonde  mince.  Le  27  mai,  la  malade  est 
opérée  pour  la  seconde  fois  par  Gersung.  La  plaie  de  la  trachéotomie  est 
élargie  en  haut  ;  on  sectionne  le  cricoïde  et  le  thyroïde  :  on  constate 
alors  que  Vintérieur  du  larynx  est  obturé  au  niveau  du  cricoïde  par  une  très 
forte  cicatrice  épaisse  de  3  millimètres.  Celte  cicatrice  est  enlevée  aux 
ciseaux.  Les  cordes  vocales,  visibles  maintenant,  apparaissent  gonflées, 
rouges,  mais  intactes.  La  cicatrice  est  enlevée  dans  une  circonférence 
(1  un  centimètre.  Pour  remplacer  la  perte  de  substance  qui  existe^  il  transe- 
plante  un  lambeau  cutané  pris  à  la  cuisse.  Le  larynx  est  tamponné  avec 
de  la  gaze  iodoformée  et  la  peau  est  suturée  par-dessus  le  larynx.  La 
canule  trachéale  est  remise.  Au  bout  d'une  semaine,  il  rouvre  la  suture 
cutanée  et  on  voit  que  la  peau  transplantée  a  parfaitement  repris.  Alors, 
on  introduit'  dans. la  plaie  un  drain  de  3/4  de  centimètre  d'épaisseur  et 
de  2  1/2  de  longueur,  dont  l'extrémité  inférieure  arrive  au  niveau  de  la 
canule  fenétrée.  Comme  le  drain  provoque  de  la  dysphagie,  il  est  remplacé 
par  une  canule  de  Schornslein.  L'enfant  pouvait,  lorsqu'il  quitta  l'hôpital, 
expirer  par  la  bouche,  mais  non  inspirer.  Je  sais,  par  une  communication 
orale,  que  cet  état,  môme  plus  tard,  ne  s'était  pas  amélioré  et  que  la  petite 
malade  était  restée  «  canularde  ». 

Le  cas  de  sténose  laryngée  cicatricielle  traité  avec  succès' 
par  le  prival-docent  Alapi  (de   Budapest)  (1)  au  moyen  de 
transplantation  de  Thiersch  est  le  suivant: 

Un  enfant,  âgé  actuellement  de  six  ans  et  demi,  fut  reçu  à  l'hôpital 
d'enfants  Adèle  Brôdy  dans  le  service  de  la  diphtérie  le  27  septembre  1897 
où  il  fut  aussitôt  tube  pour  une  sténose  laryngée.  L*ablalion  du  tube  fut 
essayée  tous  les  jours;  mais,  tandis  que  l'enfant  pouvait  au  début  respi- 
rer de  trois  à  quatre  heures  sans  tube,  cet  espace  de  temps  diminua  de 
plus  en  plus,  de  sorte  que  l'enfant  fut  pris,  le  4  octobre,  d'accès 
détouiTement  aussitôt  après  le  détubage,  et  l'auteur  fut  forcé  en  consé- 
quence de  faire,  le  3  octobre,  une  trachéotomie  secondaire  (inférieure). 
Le  procédé  inauguré  par  Lôkay  et  souvent  couronné  de  succès,  pro- 
cédé consistant  à  faire  après  la  trachéotomie  le  tubage  tous  les  jours 
pendant  quelques  heures,  ne  pouvait  pas  être  mis  en  pratique  dans  ce  cas 
à  cause  d'une  pneumonie  intercurrente.  Loi"sque,  le  10  novembre,  fut 
essayé  le  tubage,  on  put  seulement  parvenir  à  introduire  le  tube  le  plus 
mince  jusqu'au  milieu  du  larynx.  A  l'examen  laryngoscopique,  le  larynx 
était  visible  jusqu*aux  cordes  vocales  ;  à  ce  niveau,  il  y  avait  un  tissu 
cicatriciel.  Une  sonde  anglaise  mince  pénètre  un  peu  au-dessous  des 

(1)  Ce  cas  a  été  présenté  par  mon  hoDorable  ami  Alapi,  à  la  Société  médicale 
royale  de  Budapest,  et  j*en  prends  la  description,  avec  son  aimable  autorisation, 
dans  le  compte  rendu  orûclelde  cette  Société. 
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cordes  vocales,  mais  ne  peut  pas  être  introduite  plus  profondément. 

il  était  indubitable  qu'à  la  suite  de  l'action  à  la  fois  du  tubage  et  de  la 
diphtérie  il  s'était  fait  une  ulcération  de  compression  dont  la  guéri- 
son  produisit  une  cicatrice  ayant  pour  conséquence  un  rétrécissement 
serré.  Gomme  l'auteur  ne  pouvait  pas  pénétrer  dans  le  rétrécissement 
par  en  bas,  au  niveau  de  la  canule,  il  fit,  le  27  décembre,  la  laryngotomie, 
sous  une  profonde  narcose  chloroformique,  la  tète  étant  laissée  tombante 
et  en  employant  une  canule-tampon.  Après  section  du  premier  anneau 
trachéal,  du  cricoïde,  de  la  moitié  inférieure  du  thyroïde,  on  put  voir  le  tissu 
cicatriciel  compact  et  étendu,  qui  fut  sectionné  dans  toute  sa  longueur; 
ensuite  on  introduisit  par  la  canule  un  fil  de  soie  dans  la  trachée,  et  de  là, 
par  le  rétrécissement  dans  le  larynx,  l'espace  naso -pharyngien,  et  on  le 
lit  sortir  par  le  nez  ;  on  noua  alors  les  deux  extrémités  du  fil  au-dessus 
du  visage. 

Grâce  à  ce  fil,  on  put  dilater  la  sténose  pendant  quelques  heures  tous  les 
deux  ou  trois  jours,  de  sorte  qu'on  put  attacher  à  l'extrémité  du  fil  une 
bougie  conductrice  de  Phillip;  on  la  tira  au  moyen  du  fil  par  le  trajet 
indiqué,  et  on  y  attacha  des  bougies  dilatatrices  dont  l'introduction 
devint  facile  de  cette  façon.  Bien  que  l'auteur  ait  pu  ainsi  pousser  la  dila- 
tation au  point  d'introduire  le  n^23  de  la  filière  Gharrière,  il  ne  put  cepen- 
dant parvenir  à  aucun  résultat,  car  l'enfant  ne  pouvait  respirer  que  par 
la  canule  trachéale. 

G'est  pour  ce  motif  que  l'auteur  pratiqua  la  laryngotomie  le  14  juil- 
let 1898.  De  même,  on  mit  la  tète  basse  et  on  sectionna  dans  une  profonde 
narcose  après  ligature  préalable  l'isthme  de  la  glande  thyroïde  et  on 
sépara  toute  la  partie  de  la  trachée  située  au-dessus  de  la  fistule,  le  cri- 
coïde et  la  moitié  inférieure  du  thyroïde.  Après  dilatation  du  larynx,  on 
enleva  toute  la  cicatrice  sténosante,  de  sorte  qu'il  restait  une  perte  de 
substance  circulaire  haute  de  1  centimètre,  dont  le  fond  était  formé 
^  par  le  périchondre  Ubéré.  Au-dessous  et  au-dessus  de  la  perte  de 
substance,  la  muqueuse  et  le  tissu  sous-jacent  étaient  atrophiés  et  resserrés. 
Pour  empêcher  les  granulations  de  se  reformer  et  la  sténose  de  se  repro- 
duire, l'auteur  prépara  une  greffe  de  Thiersch  prise  à  la  face  interne  de 
la  cuisse,  dépassant  un  peu  l'étendue  de  la  perte  de  substance,  et  il  enroula 
le  lambeau  autour  d'un  cylindre  de  gaze  iodoformée  du  calibre  de  la 
lumière  du  larynx,  en  tournant  en  dehors  la  face  du  lambeau  répondant  i 
la  plaie  ;  il  enfonça  le  tout  dans  le  larynx,  de  sorte  que  la  surface  vive  du 
lambeau  s'adaptât  exactement  à  la  surface  vive  du  larynx  ;  surquoi,  fermant 
le  larynx  par  deux  sutures  provisoires,  il  termina  l'opération. 

Lorsqu'il  rouvrit  le  larynx,  au  bout  d'une  semaine,  sous  une  narcose 
superficielle  et  quHl  enleva  le  tampon,  le  lambeau  était  adhérent  sur 
toute  l'étendue,  et  il  put,  après  introduction  d'une  canule  de  Schornstein, 
feiTner  définitivement  le  larynx  et  les  parties  molles.  La  guérison  réussit 
par  première  intention;  le  quatrième  jour  l'enfant  put  rester  une  heure 
la  canule  fermée  et  le  sixième  jour  déjà  il  put  respirer  toute  la  journée. 
Le  1"  août,  on  enleva  la  canule  de  Schornstein  et  l'enfant  fut  tube 
quelques  heures  dans  la  journée.  Dans  la  suite  du  traitement,  on  éprouva 
de  grandes  difQcultés  avec  un  gonflement  inflammatoire  qui  s'était  pro- 
duit au  niveau  des  fausses  cordes  vocales,  par  conséquent  sur  le  point 
rétréci  ;  plus  tard,  comme  cet  accident  s'était  reproduit  presque  complè- 
tement, il  fallut  combattre  par  le  tubage  le  rétrécissement  produit  parla 
guérison  de  la  plaie  trachéale;  malgré  tout  cela,  la  guérison  fui  complète, la 
fistule  se  cicatrisa  le  5  rnai  et  Venfant^  qui,  à  la  léritéf  peut  seulement  parler 
en  chuchotant,  respire  cependant  sans  gt'ne  par  les  voies  naturelles. 
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A)  Résection  complète  de  la  partie  rétrécie  des  voies  aériennes^ 
qui  suit  la  réunion  par  suture  des  parties  malades  du  larynx  et 
de  la  trachée. 

Ce  procédé  a  été  jusqu'ici  tenté  seulement  par  le  professeur 
Kônig  (de  Berlin)  avec  succès,  dans  un  cas  qu'il  a  montré, 
à  cause  de  Tintérêt  qu'il  présentait,  en  1897,  au  Congrès  des 
chirurgiens  allemands  (1).  La  malade  était  une  petite  fille  de 
sept  ans  ;  la  partie  des  voies  aériennes  supérieures  réséquées 
était  assez  considérable.  En  outre  de  la  résection,  on  fit  une 
transplantation  d'un  lambeau  de  périoste  selon  la  méthode  de 
Schimmelbusch.  Au  moment  oîi  elle  fut  présentée,  la  malade 
ne  portait  déjà  plus  de  canule  depuis  trois  mois;  elle  respire 
très  tranquillement  ;  elle  est  seulement  aphone  et  parle  en 
chuchotant.  Comme  je  l'ai  appris  par  une  lettre  de  lassistant, 
le  D'  Francke,  l'état  de  la  malade  est  jusqu'à  présent  très  bon, 
de  sorte  que  la  guérison  peut  être  considérée  comme  certaine 
^{parfaite. 

Après  tout  ce  que  nous  venons  de  dire,  la  question  est  de 
savoir  quel  procédé  nous  devrons  employer  à  l'avenir  dans  les 
cas  semblables  qui  pourraient  se  présenter  à  nous.  Je  serais 
disposé  à  recommander  en  première  ligne  le  procédé  dont  je 
me  suis  servi  jusqu'ici,  la  dilatation  au  moyen  du  tubage 
méthodique,  quoique  je  sois  forcé  de  reconnaître  que  la 
transplantation  et  la  résection  méritent  le  premier  rang  au 
point  de  vue  scientifique.  On  ne  peut  pas  nier  que,  dans  tous 
les  cas  011  la  lésion  produisant  la  sténose  est  circulaire,  on  ne 
doive  admettre  au  point  de  vue  théorique  que  la  cicatrice 
dilatée  pendant  des  mois  se  rétrécira  de  nouveau  et  que  la 
sténose  se  reformera;  mais  une  récidive  de  ce  genre  n'est  pas 
survenue  dans  deux  de  mes  cas  guéris  par  tubage,  ainsi  que  dans 
un  cas  de  Ganghofner  ;  je  dois  donc  tenir  pour  vraisemblable 
que  dans  ces  trois  cas  la  muqueuse  se  reforma  lentement  au 
niveau  de  la  cicatrice  laryngée^  le  tube  restant  en  place  \  s'il  en 
est  ainsi,  la  guérison  permanente  de  nos  cas  a  un  fondement 
scientifique  parfait  et  nous  pouvons  espérer  pour  nos  cas 
futurs.  Enfin,  il  nous  reste,  lorsque  nous  ne  pouvons  arriver 
à  aucun  résultat,  à  essayer  la  transplantation  et  môme,  dans  les 
cas  les  plus  rebelles,  on  peut  faire  la  résection  ;  mais,  pour  ma 
part,  je  ne  considère  ce  dernier  procédé,  à  cause  de  l'impor- 
tance de  cette  intervention,  que  comme  un  ultimum  refugium. 

(1)  Centralbl,  fUr  Chir.,  1897. 
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DES  MALADIES  DUES  A  LA  CROISSANCE 
Par  Madame  Marie  DERSCHEIO-DELGOURT 

Médecin  des  hôpitaux  civils  de  Bruxelles. 

«Pendant  la  période  d'accroissement  du  sque- 
lette, les  08  sont  comme  des  points  faibles  qui 
ressentent  vivement  le  contre-coup  de  causes 
parfois  insignifiantes.  » 

(DuPLAY  et  Rbclus,  Traité  de  chirurgie.) 


Il  est  peu  (l'afTections  médicales  dont  la  dénomination  ait  été 
autant  discutée  et  dont  la  synonymie  soit  aussi  riche.  L'os- 
téite de  croissance,  appelée  aussi  fièvre  de  croissance,  a  reçu 
encore  les  noms  de  «  ostéite  hyperémique  (non  suppurée)  se 
rattachant  à  la  croissance,  fièvre  de  croissance  sans  fièvre, 
ostéite'plastique  de  croissance,  »  etc..  Le  terme  ostéite  de  crois- 
sance trouve  tout  naturellement  son  origine  dans  la  locah- 
sation  habituelle  des  douleurs  caractéristiques  de  cette  affec- 
tion ;  en  effet,  elles  siègent,  dans  la  grande  majorité  des 
cas,  au  voisinage  des  cartilages  de  conjugaison,  «  dans  les 
régions  où  des  couches  osseuses  nouvelles  se  superposent  pour 
augmenter  la  longueur  de  Tos  et  que  Ton  a  appelées,  à  juste 
titre,  le  bulbe  de  Cos  »  ;  elles  peuvent  également  atteindre  le 
périoste,  le  canal  médullaire  et  parfois,  ainsi  que  nousTavons 
rencontré  chez  une  jeune  fille  de  quatorze  ans,  la  diaphyse. 
Les  douleurs  sont  avant  tout  juxta-épiphysaires  et  non  pas 
épiphysaires,  mais  peuvent  s'irradier  dans  Tépiphyse  (1).  Le 
terme  «  fièvre  de  croissance  »  est  surtout  répandu  dans  le  pu- 
blic. Scientifiquement,  il  est  très  discuté  et  Agnès  Lowry,  dans 
sa  thèse  intitulée  :  De  certains  accidents  de  croissance  [fièvre  de 
croissance)^  le  combat  énergiquement.  Elle  conclut  en  disant: 
<c  L'état  de  fièvre  sans  lésion  appréciable,  fièvre  de  croissance, 
dû  au  seul  fait  d'une  croissance  exagérée,  n'existe  pas.  » 

Nous  sommes  parfaitement  d'accord  avec  elle  sur  ce  point  et 
nous  répétons  avec  Landouzy  (2)  que  «  la  croissance,  à  elle 

(1)  Poucet,  Traité  de  chirurgie  de  Duplay  et  Reclus. 

(2)  Landouzy,  Progrès  médical,  8  septembre  1883. 
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toute  seule,  ne  donne  pas  plus  la  fièvre  que  la  montée  du  lait, 
normale  et  physiologique.  Derrière  la  fièvre  de  croissance 
comme  derrière  la  fièvre  de  lait,  il  faut  savoir  chercher  des 
troubles  organiques  et  des  lésions  qui  ont  pour  substratum, 
dans  le  premier  cas,  le  système  osseux,  dans  le  second  cas, 
l'appareil  génital  et  les  annexes  ». 

Nous  n'entreprendrons  pas  de  reproduire  ici  les  discussions 
auxquelles  a  donné  lieu  cette  question  de  Thyperthermie  de 
croissance.  Ce  qui  est  certain,  c'est  qu'elle  existe  parfois  sans 
que  la  gravité  des  lésions  puisse  en  expliquer  la  présence. 
Hippocrate  (1)  déjà  disait  que  «  la  croissance  prédispose  aux 
maladies  fébriles  en  augmentant  la  circulation  et  en  exagérant 
la  chaleur  ». 

Et  pour  ne  pas  remonter  si  haut  dans  Thistoire  de  la  méde- 
cine, nous  citerons  ces  lignes  qu'écrivait  Bouilly  (2)  :  «  Il 
existe,  à  mon  sens,  chez  les  enfants  et  chez  les  adolescents, 
une  entité  morbide  à  laquelle  on  peut  donner  avec  raison  le 
nom  de  fièvre  de  croissance,  laquelle  est  caractérisée  par  une 
fièvre  à  marche  spéciale  et  des  douleurs  spontanées  et  pro- 
voquées, siégeant  dans  la  zone  d'accroissement  des  os  et  suivie 
d'une  augmentation  rapide  de  la  taille  du  sujet.  Chez  la  plu- 
part des  enfants,  le  développement  du  squelette  se  fait  d'une 
manière  lente  et  progressive  sans  que  Féconomie  traduise  en 
rien  ce  travail  intérieur  ;  chez  d'autres,  au  contraire,  cet  accrois- 
sement se  traduit  par  un  état  de  souffrance  plus  ou  moins 
accusé  et  s'accompagne  d'accès  fébriles  qui  semblent  coïn- 
cider avec  une  exagération  du  travail  physiologique  et  des 
poussées  rapides  d'accroissement.  »  Nous  avons  nous-même 
observé  un  cas  de  pseudo-coxalgie  due  à  la  croissance  et  dont 
le  début  fut  marqué  par  des  températures  de  38°  et  38°, 5  pen- 
dant plusieurs  jours  (Voy.  obs.  I)  et  nous  n'avons  jamais  pu 
trouver  de  cause  directe  pouvant  expliquer  cette  hyperémie. 
Desportes,  dans  sa  thèse  intitulée  Pseudo-coxalgie  de  crois- 
sance (Lyon,  1899),  cite  également  plusieurs  observations  de 
lésions  osseuses  dues  à  Ifi  croissance  et  accompagnées  de  fièvre, 
entre  autres  une  observation  inédite  due  à  Jaboulay  et  qui  offre 
une  analogie  frappante  avec  notre  cas  I.  Toutefois,  nous  pou- 
vons dire  qu'en  général  les  accidents  de  la  croissance  évo- 
luent sans  fièvre  et  constituent  des  affections  bénignes  par 

(1)  Hippocrate,  traduit  par  Littré,  t.  IV,  p.  467,  aphorisme  14. 
(3)  BociLLT,  Gazette  des  hôpitaux^  1883. 
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elles-mêmes,  mais  dont  la  marche,  au  début,  peut  affecter  une 
allure  de  gravité  extraordinaire.  Je  ne  puis  mieux  faire,  pour  les 
caractériser,  que  de  rappeler  certains  passages  du  bel  article 
que  Poncet  (1)  consacre  à  Tétude  de  ces  affections  :  «  11  est 
telles  circonstances  où  la  douleur  se  localise  sur  une  ou  plu- 
sieurs extrémités,  osseuses  ;  elle  dure  plusieurs  jours,  elle 
occupe  larticulation  de  la  hanche,  par  exemple,  et  constitue 
la  seule  manifestation  pathologique  sur  laquelle  Tattention 
soit  éveillée.  En  pareil  cas,  le  diagnostic  n*estpas  possible  : 
se  trouve-t-on  en  face  d'une  coxalgie  au  début,  d'une  lésion 
osseuse  indépendante  du  développement  ?  Nous  n'essayerons 
même  pas  d'apporter  tel  ou  tel  argument  en  faveur  de  l'une 
ou  l'autre  affection,  mais  nous  insisterons  sur  la  nécessité  de 
voir  dans  la  douleur  l'indice  d'une  lésion  grave  à  son  début 
et  non  pas  un  phénomène  passager  de  minime  importance. 
Que  de  fois  des  coxalgies  ont  été  ainsi  méconnues,  la  douleur 
de  la  hanche,  la  claudication  étant  attribuées  uniquement  à  la 
croissance  ;  une  telle  erreur  de  diagnostic  peut  avoir  les  consé- 
quences les  plus  funestes  et  nous  avons  va,  maintes  fois,  des 
coxalgies  remontant  à  plusieurs  semaines,  à  plusieurs  mois, 
abandonnées  à  elles-mêmes  sous  prétexte  d'une  douleur  de 
croissance.  L'erreur  en  sens  inverse  a  été  commise:  on  a  cru  à 
une  coxalgie  chez  un  jeune  sujet  atteint  seulement  de  douleur 
osseuse  passagère  :  deux  fois  nous  avons  fait  une  telle  erreur 
de  diagnostic,  comme  nous  Ta  démontré  une  guérison 
complète  survenue  après  quelques  semaines  de  repos. 

«  Nous  avons  également  observé,  chez  des  enfants,  des  dou- 
leurs vertébrales  que  la  pression  augmentait  au  niveau  des 
apophyses  épineuses  et  qui  disparaissaient  spontanément  après 
un  temps  variable.  Ce  pseudo-mal  de  Pott  ne  nous  a  été  révélé 
que  par  une  guérison  rapide  après  quelques  semaines  d'un 
traitement  institué  comme  s'il  se  fût  agi  d'une  tuberculose.  » 

Notre  observation  IV  relate  un  cas  semblable  que  nous 
avons  soigné  avec  notre  confrère  et  ami  M.  le  D*"  Gevaert. 

Nous  signalerons  pour  finir,  et  plutôt  à  titre  de  curiosité, 
l'étrange  phénomène  des  vergetures  de  croissance,  décrites 
pour  la  première  fois  par  Bouchard,  signalées  en  1860  par 
Régnier  et  dont  nous  avons  rencontré  un  cas  très  caractéris- 
tique (Voy.  obs.  V). 

(1)  Poncet,  Traité  de  chirurgie  de  Dupjay  et  Reclus. 
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Ces  vergetures,  dit  Régnier  (1),  apparaissent  à  la  suite  d'un 
accroissement  trop  rapide  du  squelette.  Tout  à  fait  compa- 
rables aux  vergetures  de  la  grossesse,  elles  reconnaissent  un 
mécanisme  analogue,  la  distension,  le  craquèlement  de  la 
peau.  Transversales,  perpendiculaires  à  Taxe  du  membre,  elles 
siègent  au  niveau  des  articulations  du  genou,  du  cou-de-pied, 
(lu  coude,  du  poignet.  Elles  sont  le  fait  de  la  déchirure  du 
lissu  élastique  sous-cutané  qui  n'a  pu  suivre  le  mouvement 
d'expansion  du  squelette,  lorsqu'il  s'est  produit  trop  rapi- 
(jeraent. 

Voici  les  cas  que  nous  avons  personnellement  rencontrés 
et  soignés  au  cours  des  cinq  dernières  années  ;  de  ces  diverses 
observations  nous  concluons  avec  Poucet  que,  dans  les  ostéites 
Je  croissance  avec  ou  sans  lièvre,  il  ne  faut  pas  compter  sur 
la  résolution  spontanée  qui  en  constitue  cependant  le  carac- 
tère essentiel,  mais  que  l'on  doit  agir,  dans  la  plupart  des  cas, 
comme  si  Ton  se  trouvait  en  face  d'une  lésion  inllammatoire 
plifs  grave. 

Observation  1.  —  Pseudo-coxalgie  de  croissance. 

Us  agit  d'une  petite  fille  de  huit  ans,  d*apparence  chétive,  mais  n'offrant 
aucune  espèce  de  tare  héréditaire  ;  grande  pour  son  âge  et  très  maigre, 
mangeant  peu  et  cependant  très  vive  et  très  enjouée.  N'avait  jamais 
été  sérieusement  malade.  En  juillet  1897,  cette  enfant  est  atteinte  brus- 
quement, dans  la  hanche  et  le  genou  droits,  de  violentes  douleurs  qui  lui 
arrachent  des  cris  aussitôt  qu'elle  essaie  de  poser  le  pied  sur  le  sol  ;  en 
très  peu  d'instants,  ces  douleurs  intenses  provoquent  des  contractures 
réflexes  telles  que  le  membre  se  placç  en  flexion  sur  le  bassin  et  en 
adduction  prononcée  ;  la  marche  devient  alors  possible,  mais  dans  une 
attitude  tellement  difforme  qu'elle  donne  l'impression  de  la  coxalgie  à  la 
deuxième  période.  L'ensemble  des  phénomènes  est  celui  de  la  coxalgie 
aiguë  dont  le  caractère  d'aggravation  rapide  nous  étonne  profondément. 
Nous  examinons  soigneusement  l'enfant  dans  le  décubitus  dorsal,  mais  les 
Mnlractions  et  les  douleurs  nous  empêchent  d'arriver  à  l'articulation 
coxo-féraorale.  Nous  prescrivons  le  repos  absolu  au  lit  et  des  enveloppe- 
ments humides  de  la  hanche.  Le  soir  nous  notons  une  température  de 
58%D-  Le  lendemain,  la  température  étant  descendue  à  31^  et  l'enfant  se 
laissant  mieux  examiner,  nous  parvenons  à  étendre  légèrement  le 
membre.  Le  soir38<>,  l'enfant  est  calme.  Le  surlendemain  nous  trouvons 
encore  une  légère  diminution  de  la  flexion  et  de  l'adduction  et,  après 
quelques  essais  prudents,  nous  plaçons  le  membre  dans  la  rectitude;  c'est 
alors  que  nous  appliquons  un  bandage  plâtré  pour  éviter  le  retour  de  la 
position  vicieuse.  Dès  ce  moment,  la  fièvre  ne  reparut  plus. 

Au  bout  de  quinze  jours  nous  pûmes  faire  marcher  Tenfant  qui  n'accu- 
sait plus  aucune  douleur.  Quelque  temps  après,  elle  partait  pour  la  mer, 

il)  Reoribr,  Thèse  de  Pans,  1860. 
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munie  d'un  bandage  de  celluloïd  qu'elle  garda  encore  pendant  les  Uois 
mois  qu'elle  y  séjourna.  Elle  est  actuellement  complètement  guérie  el  n'a 
gardé  de  sa  pseudo-coxalgie  ni  déformation  ni  raccourcissement. 


Observation  II.  —  Pseudo -coxalgie  de  croissance» 

Le  petit  X...,  atteint  d'un  mal  de  Potl  dorso-lombaire,  avait  été  immo- 
bilisé dans  le  décubitus  dorsal  pendant  un  an  et  nous  avions  noté,  en  suite 
de  ce  traitement,  un  accroissement  très  rapide  de  la  taille.  Depuis 
quelque  temps,  nous  avions  permis  la  marche,  quand,  tout  à  coup,  il  fut 
pris  de  violentes  douleurs  dans  la  hanche  droite,  accompagnées  de  flexion 
et  d'adduction  légères  de  ce  membre.  Sachant  l'enfant  en  puissance  de 
tuberculose,  nous  songeons  immédiatement  à  la  possibilité  d'une  coxalgie. 
L'état  général  très  satisfaisant  et  l'apyrexie  absolue  nous  rassurent 
toutefois.  Nous  prescrivons  à  nouveau  le  repos  absolu  et  appliquons 
un  bandage  de  coxalgie.  Au  bout  de  peu  de  temps  l'enfant  n'accusait 
plus  la  moindre  douleur  dans  Tarticulation  coxo-fémorale  et  nous 
pûmes,  peu  à  peu,  permettre  la  marche.  L'enfant  est  actuellement 
guéri  et  de  son  mal  de  Pott  et  de  sa  pseudo-coxalgie. 


Observation  III.  —  Ostéite  diapkysaire  de  croissance  [localisée  au  tibia), 

Mlle  V...,  quatorze  ans,  née  de  père  et  de  mère  bien  portants,  était 
atteinte  d'une  légère  scoliose  lombaire  pour  laquelle  nous  la  traitions  par 
la  gymnastique  et  le  massage  ;  nous  la  vîmes  arriver  un  jour,  boitant  el 
se  plaignant  de  douleur  dans  le  tibia  gauche  ;  elle  n'avait  reçu  aucun 
coup,  ne  s'était  nullement  fatiguée  ;  l'état  général  était  bon  et  aucun  mou- 
vement fébrile  ne.  s'était  produit.  Nous  instituons  le  traitement  habituel 
en  pareil  cas;  après  quelques  jours  les  douleurs  avaient  tellement 
augmenté  que,  croyant  à  une  ostéite,  nous  prescrivons  le  repos  au  lit  ;  la 
jambe  était  chaude,  gonflée,  douloureuse  à  la  pression.  Le  fait  que  le 
tibia  droit,  à  son  tour,  était  devenu  très  sensible,  nous  flt  rejeter  l'idée 
d'ostéomyélite.  Cette  situation  dura  plusieurs  semaines  avec  des  alter- 
natives d'amélioration  et  d'aggravation;  le  mal  se  reproduisit  à  diverses 
reprises,  alors  que  nous  le  croyions  complètement  enrayé.  Bref,  au  bout 
de  plusieurs  mois,  nous  pûmes  considérer  notre  malade  comme  guérie 
et  capable  de  reprendre  son  traitement  orthopédique  ;  c'est  alors  que 
nous  nous  aperçûmes  que  la  jeune  fille,  qui  jusqu'à  ce  moment  était  restée 
relativement  petite,  avait  grandi  notablement.  Il  ne  pouvait  persister 
aucun  doute  au  sujet  du  diagnostic  :  nous  avions  bien  été  en  présence 
d'une  ostéite  typique  due  à  la  croissance. 


Observation  IV.  —  Pseudo-mal  de  Pott  de  croissance, 

La  jeune  Z...,  âgée  de  dix  ans,  ayant  joui  jusqu'alors  d'une  bonne  santé, 
fut  atteinte  subitement  de  douleurs  au  milieu  des  deux  dernières  vertèbres 
dorsales,  lesquelles  apparurent  légèrement  augmentées  de  volume;  ces 
douleurs  s'accentuaient  par  la  marche  et  surtout  par  la  pression.  Ces 
phénomènes  sont  assez  marqués  pour  que  nous  prescrivions  le  repos  com- 
plet dans  le  décubitus  dorsal.  Après  quelques  jours  les  douleurs  dispa- 
raissent ainsi  que  le  gonflement.  Nous  prescrivons  toutefois  un  appareil 
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de  soutien  et  exigeons  encore  une  semaine  de  repos.  L'enfant  est  ensuite 
rendue  à  la  vie  ordinaire  et  ne  manifeste  plus  aucun  symptôme  se  rap- 
portant à  cette  ostéite  vertébrale  que  nous  considérons  dès  lors  comme 
un  simple  phénomène  de  croissance. 


Observatio!<i  V.  —  Vergeiures  de  croissance.  ^ 

Mlle  H..,  soignée  par  nous  pour  une  luxation  coxo<fémoraie  congénitale 
double»  était  restée  très  petite  jusque  vers  Tâge  de  quatorze  à  quinze  ans 
et  avait  alors  sensiblement  grandi.  En  examinant  un  jour  les  articula- 
tions malades,  je  fus  surprise  de  constater  sur  la  face  externe  des  cuisses, 
au  niveau  de  la  hanche  et  du  genou,  de  véritables  craquelures  de  la 
peau  fort  semblables  aux  vergetures  de  la  grossesse.  La  croissance  avait 
été  entravée  à  cause  de  la  luxation  des  hanches  ;  par  suite  du  traitement 
par  l'extension,  la  gymnastique  et  le  massage  de  chaque  jour,  il  s'était 
produit  un  allongement  appréciable  des  membres  inférieurs,  les  têtes 
fémorales  s'étant  fixées  dans  un  endroit  voisin  des  cavités  cotyloïdes. 
Bref, nous  ne  pouvons  attribuer  ce  phénomène  qu'à  la  croissance;  l'opi- 
nion des  divers  auteurs  consultés  par  nous  ne  fait  que  nous  confirmer 
dans  cette  hypothèse. 
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ABCÈS  PÉRINÉPHRÉTIQUE  A  STAPHYLOCOQUES  DORÉS 

SURVENU  A  LA  SUITE  D'UN   TRAUMATISME  CHEZ  UN  ENFANT 

Par  H.  J.  HALLE, 

Chef  de  cliDiquc  à  l'hôpilaL  des  Ëofants-Maladet. 

Les  abcès  périnéphrétiques  étant  assez  rares  dans  l'enfance,  nous 
publions  à  titre  de  document  l'observation  suivante  que  nous  avons 
pu  suivre  dans  les  services  de  nos  maîtres,  M.  le  professeur  Gran- 
cher  et  M.  le  D'  Brun. 

Le  17  septembre  1899,  entre  à  Thôpitai,  dans  le  service  de  M.  le  profes- 
seur Grancher,  une  filletle  de  huit  ans,  se  plaignant  de  douleurs  dans  le 
ventre  et  le  dos,  remontant  à  trois  semaines  environ. 

Les  parents  de  la  malade  fournissent  sur  ses  antécédents  et  le  début 
de  la  maladie  actuelle  les  renseignements  suivants  : 

Les  père  et  mère  sont  bien  portants  ;  la  petite  malade  est  la  seule 
survivante  de  quatre  enfants  ;  deux  sont  morts  en  bas  âge,  un  autre  ,à  la 
suite  de  la  rougeole. 

L'enfant  est  née  à  terme,  a  été  élevée  au  sein  par  sa  mère  et  a  été 
sevrée  à  seize  mois  ;  elle  a  marché  à  neuf  mois  ;  elle  a  eu  la  coqueluche 
à  trois  ans,  et  peu  après  la  rougeole.  Depuis  plusieurs  années,  celle 
fillette  se  porte  bien  ;  elle  est  grande  et  bien  développée  pour  son  âge  ; 
elle  parait  avoir  présenté  les  premiers  signes  de  la  maladie  actuelle  au 
cours  d'une  très  bonne  santé. 

Les  parents  font  remonter  TafTection  présente  à  un  traumatisme  sur- 
venu pendant  le  mois  de  juillet,  deux  mois  avant  l'entrée  de  la  malade  à 
rhôpital.  Acette  époque,  Tenfant  était  occupée  à  aider  sa  mère  à  faire  la 
lessive,  lorsqu'un  petit  baquet,  contenant  le  linge,  fut  renversé  acciden- 
tellement derrière  l'enfant  et  vint  en  roulant  frapper  le  dos  de  la  fillette 
dans  la  région  lombaire  droite.  Le  choc  fut  assez  violent  pour  arracher 
des  cris  à  l'enfant,  mais  cependant  elle  put  rentrer  à  pied  chez  ses 
parents.  La  nuit  suivante  fut  mauvaise,  lenfanl  ne  dormit  pas  et  se 
plaignit  beaucoup  du  dos  et  des  reins.  Aucune  ecchymose  ne  se  produisit 
au  niveau  du  dos,  et  ce  petit  accident  était  presque  oublié,  quand,  vingt- 
cinq  jours  après  le  traumatisme,  la  petite  malade  commença  à  se  plaindre 
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du  flanc  droit  et  à  soufTrîr,  surtout  en  marchant.  Dès  cette  époque  les 
parents  rattachèrent  cette  douleur  sourde  et  profonde  à  Taccident  sur- 
venu antérieurement  ;  mais  après  quelques  jours  de  gène  et  de  souffrance 
survinrent  des  phénomènes  généraux.  L*appétit  diminua;  le  soir,  surve- 
nait un  accès  de  lièvre.  Il  n'existait  ni  diarrhée,  ni  vomissement,  les 
urines  étaient  claires  et  ne  présentaient  rien  d'anormal,  ni  sang,  ni  dépôt 
purulent.  La  fièvre,  d*abord  intermittente  et  vespérale,  devint  continue, 
on  dut  garder  Tenfant  au  lit,  elle  se  mit  à  maigrir.  Pendant  plusieurs 
jours,  la  température  fut  très  élevée  et  la  nuit  il  y  eut  du  délire  ;  puis  les 
accidents  fébriles  diminuent  d'intensité  et  l'enfant  peut  se  lever  un  peu  ; 
mais  debout,  elle  marchait  mal,  boitait  un  peu  et  souffrait  du  dos  et  du 
flanc  droit.  C'est  dans  ces  conditions  que  cette  fillette  nous  est  présentée 
le  17  septembre  à  la  consultation  de  Thôpital. 

Examen  à  Ventrée.  —  Enfant  bien  constituée,  intelligente,  présentant 
une  fièvre  légère,  et  un  amaigrissement  considérable.  La  peau  est  un 
peu  sèche,  le  teint  fané. 

L'enfant  peut  se  tenir  debout  et  marcher,  mais  sa  démarche  est  un  peu 
particulière;  ce  n'est  ni  une  boiterie  de  coxalgie,  ni  une  roideur  de  mal 
de  Pott,  mais  on  constate  que  l'enfant  pose  le  pied  droit  sur  le  sol  avec 
une  certaine  précaution.  L'enfant  se  plaint  au  repos  et  debout  de  douleur 
dans  la  région  lombaire  droite. 

L'examen  des  différents  organes,  thoraciques  et  abdominaux,  ne  révèle 
rien  de  particulier,  mais  en  explorant  la  région  lombaire  on  constate  à  la 
vue  que  le  côté  droit  n'a  pas  tout  à  fait  le  même  aspect  que  le  côté  gauche. 
La  palpation  profonde  manuelle  ou  bimanuelle  fait  percevoir  dans  la 
région  rénale  droite  un  empâtement  profond,  un  peu  douloureux.  La 
cavité  abdominale  est  souple  et  ne  présente  pas  d'ascite.  Le  foie  parait 
augmenté  de  volume  et  son  bord  tranchant  descend  à  quatre  travers  de 
doi^t  au-dessous  des  fausses  côtes.  La  percussion  montre  que  la  limite 
supérieure  du  foie  est  à  peu  près  à  son  niveau  normal.  L'organe  ne  parait 
modifié  ni  dans  sa  forme,  ni  dans  sa  consistance.  Le  palper  bimanuel  ne 
fait  pas  constater  de  ballottement  rénal,  mais  la  palpation  réveille  de  la 
douleur  surtout  en  arrière,  au  point  où  existe  un  empâtement  profond, 
mal  limité.  La  fosse  iliaque  est  libre.  11  n'existe  aucun  signe  de  mal  de 
Pott.  Le  rachis  est  souple,  la  percussion  des  vertèbres  n'est  pas  doulou- 
reuse. En  présence  des  antécédents  de  la  malade,  en  l'absence  de  signes 
du  mal  de  Pott,  on  porte  le  diagnostic  de  périnéphrite  suppurée  et  on 
rattache  au  traumatisme,  survenu  deux  mois  antérieurement,  la  maladie 
actuelle.  Cependant,  comme  l'enfant  est  sans  fièvre,  que  la  douleur  est 
légère  et  que  le  repos  au  lit  diminue  la  douleur,  l'enfant  est  seulement 
tenue  en  observation.  On  se  contente  d'appliquer  en  permanence  sur  la 
région  lombaire  des  compresses  humides  chaudes. 

M.  le  D'  Brun,  qui  examine  la  malade  quelques  jours  après  son  entrée 
à  l'hôpital,  n'ose  se  prononcer  sur  le  point  de  départ  de  l'affection.  On 
agite  la  question  d'un  abcès  par  congestion  et  môme  d'une  ostéomyélite 
de  la  partie  supérieure  de  la  crête  iliaque.  L'enfant  du  reste  est  sans 
fièvre  et  mange  un  peu. 

Le  !«'  octobre,  on  constate  que  la  tuméfaction  profonde  des  jours  pré- 
cédents a  augmenté  un  peu  et  devient  visible  à  l'examen  de  la  région. 
Le  jour  même,  on  pratique  une  ponction  exploratrice  avec  une  longue  et 
grosse  aiguille  dans  la  région  rénale.  La  ponction  ramène  du  pus.  Ce  pus 
verdâtre,  louable  d'aspect,  est  examiné.  L'examen  bactériologique  et  les 
cultures  permettent  d'isoler  à  l'état  de  pureté  le  Staphylocoque  doré.  On 
recherche  le  bacille  de  Koch  dans  le  pus,  sans  pouvoir  le  découvrir.  Les 
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cultures^  faites  en  milieux  privés  d*air  permettent  d'affirmer  quil 
n'existe  pas  dans  ce  pus  de  microbes  strictement  anaérobies. 

Du  l'"*  au  6  octobre,  la  tuméfaction  devient  de  plus  en  plus  nette,  et 
tend  nettement  à  s'ouvrir  dans  le  triangle  de  Jean-Louis  Petit.  L'enfant 
est  conduite  dans  le  service  de  M.  le  D**  Brun  et  opérée  le  6  octobre. 

Opération.  —  Sous  le  chloroforme,  M.  Brun  pratique  une  incision  de 
10  centimètres  environ,  incision  oblique  sur  la  partie  la  plus  saillante  de  la 
tumeur.  Les  muscles  sont  incisés  et  on  trouve  une  collection  purulente 
rétro-rénale,  contenant  du  pus  verdàtre  sans  odeur,  et  des  débris  noirâtres, 
ra])pelant  des  caillots  anciens  suppures.  L'exploration  de  la  cavité  de 
r8J)cés  ne  permet  au  doigt  explorateur  de  constater  ni  trajet  purulent, 
ni  foyer  osseux,  costal,  iliaque  ou  vertébral.  L'abcès  siège  bien  en 
arrière  du  rein  droit.  Lavage  et  drainage  de  la  poche. 

Les  suites  de  l'opération  sont  excellentes.  La  fièvre  tombe  complète- 
ment à  partir  de  l'intervention.  L'état  général  s'améliore  assez  vite  ; 
l'appétit  revient,  et  dans  les  derniers  jours  d'octobre  la  plaie  est  fermée. 
L'enfant  quitte  l'hôpital  dans  les  premiers  jours  de  novembre  complète- 
ment guérie. 
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LES  NOUVEAUX  HÔPITAUX  D'ENFANTS 

L'hôpital  Trousseau  a  été  désafYecté  et  remplacé  par  trois  nou- 
veaux hôpitaux  d'enfants  d'un  modèle  plus  petit  et  d'une  construction 
plus  moderne. 

L'Assistance  publique  a  cédé  à  la  Ville  de  Paris  les  bâtiments  et 
terrains  du  vieil  hôpital  pour  une  somme  de  5  millions  de  francs. 
Avec  cet  argent,  elle  a  fait  construire  dans  les  XII',  XVIIl*  et 
XIX*  arrondissements  les  trois  nouveaux  hôpitaux  qui  portent  les 
noms  de  Trousseau^  Bretonneau  et  Hérold, 

On  vient  enfin  d'ouvrir  ces  trois  hôpitaux  après  un  an  de  retard. 

Hôpital  Trousseau  (XIP). 

Ce  nouvel  hôpital  s'élève  rue  Michel-Bizot  avec  une  sortie  sur  la 
rue  des  Marguettes.  La  superficie  du  terrain  est  de  19000  mètres, 
soit  près  de  2  hectares.  Nombre  de  lits  :  234. 

Au  centre  sont  les  services  généraux,  au  fond  les  pavillons  de 
contagieux.  La  dépense  a  été  de  2140000  francs.  Le  personnel 
ne  conoprend  pas  moins  de  127  agents,  1  pour  moins  de  2  enfants, 
sans  compter  les  médecins,  internes,  élèves. 

Le  pavillon,  en  façade  sur  la  rue  Michel-Bizot,  présente  le  loge- 
ment du  concierge  à  gauche,  l'administration  au  milieu,  la  consul- 
tation elles  bains  à  droite.  Derrière  ces  bâtiments,  de  chaque  côté 
de  la  cour  d'honneur,  se  trouvent  sur  l'extrême  droite  le  pavillon 
des  internes,  plus  en  dedans  et  à  droite  la  crèche  de  chirurgie  et  les 
filles  de  chirurgie,  à  gauche  les  filles  de  médecine  et  la  crèche  de 
médecine,  au  milieu  la  pharmacie,  la  lingerie,  la  chambre  de  l'in- 
terne de  garde,  et  un  peu  en  arrière  la  cuisine.  Derrière  ce  premier 
groupe  de  bâtiments  se  trouvent,  formant  comme  un  second 
hôpital,  les  pavillons  des  maladies  contagieuses  :  douteux,  conta- 
gieux, diphtériques. 
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Donnant  sur  la  rue  des  Marguettes  se  voient  enfin  la  salle  des 
morts  à  gauche,  récurie-remise  à  droite,  Tétuve,  etc. 

Service  médical  :  médecins  MM.  Netter  et  Guinon;  chirurgien 
M.  Broca.  Il  y  a  un  chef  de  laboratoire  commun  à  tous  les 
services  :  M.  Bourges. 


Hôpital  Bretonneau    (XVIII*). 

Le  nouvel  hôpital  Bretonneau  est  situé  à  Montmartre,  sur  un 
terrain  compris  entre  les  rues  de  Maistre,  Etex  et  Carpeaux; 
rentrée  est  sur  cette  dernière  rue. 

Cet  hôpital  a  aussi  234  lits;  il  compte  130  agents  de  tous  grades. 
L'éclairage  est  électrique,  le  chauffage  à  la  vapeur.  Dépense 
de  construction  :  2260000  francs. 

L'hôpital  Bretonneau  développe  ses  pavillons  sur  un  terrain 
triangulaire  dont  on  a  tiré  un  parti  assez  heureux. 

Sur  la  rue  Carpeaux,  nous  trouvons  les  logements  administratifs, 
la  consultation,  la  cuisine,  Técurie-remise,  Tétuve,  le  four  à  inci- 
nérer, la  pharmacie,  etc. 

Puis  viennent  les  pavillons  des  enfants  malades  :  à  droite,  le 
long  de  la  rue  Etex,  un  pavillon  de  douteux,  trois  pavillons  de 
contagieux,  avec  une  galerie  de  communication  pour  ces  trois 
pavillons.  Plus  loin,  à  l'angle  compris  entre  la  rue  de  Maistre  et  la 
rue  Etex,  se  trouve  le  pavillon  de  diphtérie. 

Sur  le  côté  gauche  se  voient  un  pavillon  de  chirurgie  (non  suppu- 
rants), un  pavillon  de  chirurgie  (suppurants),  au  milieu  un  pavillon 
de  médecine  générale  avec  crèche. 

Service  médical  :  médecins  MM.  Sevestre  et  Josias;  chirurgien 
M.  Félizet.  Le  chef  de  laboratoire  est  M.  le  D*"  Tollemer. 

Hôpital  Hérold  (X1X«). 

Le  troisième  hôpital,  destiné  à  remplacer  le  vieux  Trousseau,  est 
l'hôpital  Hérold,  composé  d'une  partie  ancienne  et  d'une  partie 
neuve.  La  partie  neuve  comprend  la  consultation,  l'administration, 
le  logement  des  internes,  les  services  généraux  et  les  services 
d'isolement. 

La  partie  ancienne  est  formée  des  anciens  baraquements  conso- 
lidés et  remaniés  pour  les  services  de  médecine  et  chirurgie 
générales,  crèche  et  douteux. 

Les  services  d'isolement,  entièrement  neufs,  sont  très  bien  amé- 
nagés. Le  pavillon  de  la  diphtérie  est  chauffé  par  de  la  vapeur  à 
très  basse  pression.  Éclairage  au  gaz.  L'hôpital  dispose  de  216  lits. 

Le  personnel  comprend  115  agents. 
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Coût  de  la  transformation  de  l'hôpital  Hérold  en  hôpital  d'en- 
fants :  982000  francs. 

A  l'entrée,  place  du  Danube,  on  remarque  les  logements  de 
l'administration,  la  consultation,  puis  viennent  les  salles  de  médecine 
€t  de  chirurgie  générales. 

Derrière  ces  premiers  corps  de  bâtiments,  formant  comme  une 
barrière  entre  eux  et  les  pavillons  de  contagieux,  se  trouvent  :  la 
pharmacie,  la  lingerie,  les  magasins,  la  cuisine.  Sur  le  côté  droit, 
un  peu  à  l'écart,  on  voit  le  pavillon  de  la  diphtérie,  puis  au  fond, 
vers  le  boulevard  Serrurier,  sont  alignés  les  pavillons  de  contagieux. 

Service  médical  :  médecins  MM.  Barbier  et  Jeanselme;  chirur- 
pen  M.  Albarran. 

Dans  cet  hôpital  comme  dans  les  deux  précédents  existe  un 
laboratoire  central  pour  les  différents  services,  avec  un  chef  de 
laboratoire.  C'est  une  heureuse  innovation  qui  pernaettra  aux 
internes  de  travailler  avec  fruit  et  facilitera  les  recherches  bacté- 
riologiques indispensables  au  diagnostic  et  au  traitement  des  ma- 
ladies infantiles. 

En  somme,  l'opération  quia  consisté  à  remplacer  l'hôpital  Trous- 
seau par  trois  nouveaux  hôpitaux  a  été  très  onéreuse.  Le  prix  de 
vente  a  été  de  5000000  de  francs  ;  la  dépense  des  hôpitaux  de  rem- 
jjlacement  s'est  élevée  à  5382000  francs.  Le  vieux  Trousseau,  avec 
oOO  lits,  disposait  d'un  personnel  de  161  agents  ;  les  trois  nouveaux 
hôpitaux,  pour  584  lits,  exigeront  372  agents,  ce  qui  accroît  les 
charges  de  l'Assistance  publique  dans  une  proportion  énorme.  Je 
ne  parle  pas  de  l'augmentation  du  nombre  des  médecins  et  chirur- 
giens, des  internes  et  externes  qui  vont  accroître  également  la 
charge  budgétaire. 

Mais  nous  aurons  bientôt  fait  notre  deuil  de  cette  perte  d'argent 
si  les  trois  hôpitaux  de  remplacement,  conçus  et  exécutés  d'après 
les  progrès  de  la  science  moderne,  rendent  à  la  population  pauvre 
les  services  qu'on  est  en  droit  d'en  attendre. 

Nous  espérons  notamment  qu'ils  supprimeront  ou  réduiront 
notablement  les  cas  intérieurs  et  qu'on  ne  pourra  plus  dire  qu'un 
enfant  meurt  à  V hôpital  de  la  maladie  qu'il  y  a  contractée. 
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Ein  Fall  von  eigenthûmlicher  Erkranknng  nach  Anwendang  des  Diph- 
terieheiUerums  (Un  cas  d'une  affection  particulière  survenue  après  rem- 
ploi du  sérum  antidiphtérique),  par  Félix  v.  Szontagh  {Arch,  f.  Kinder- 
heilk.y  1900). 

Après  la  sérothérapie,  il  y  eut  un  exanthème  et  quand  celui-ci  p&lit,  sur- 
vinrent de  violentes  douleurs  dans  les  membres  inférieurs,  surtout  aux 
genoux  ;  en  même  temps  anorexie,  insomnie.  La  malade,  âgée  de  douze 
ans,  présentait  toujours  de  la  fièvre.  L'état  alla  en  s'aggravant  ;  les  mou- 
vements étaient  partout  abolis,  le  cou  gonflé,  les  yeux  injectés  ;  les  arti- 
culations se  mirent  à  enfler.  L'aspect  de  la  malade  donnait  l'impression 
d'une  diplégie  complète  des  membres  inférieurs  ;  les  membres  supérieurs 
étaient  moins  touchés.  Parmi  de  nombreux  médicaments,  le  bromure  de 
potassium  parut  le  plus  utile.  Cet  état  dura  une  quinzaine  de  jours; 
alors  survint  une  amélioration,  et  un  mois  plus  tard  la  malade  se  levait; 
la  guérison  était  complète  en  deux  mois  et  demi.  C'est  là  une  complica- 
tion exceptionnelle. 

Vaccina  generalisata  (Vaccine  généralisée),  par  Nicolaus  Vucetié  (Ai  c^t. 
f,  Kinderheilk.,  i900). 

Dans  le  cas  de  l'auteur,  il  devait  y  avoir  eu  généralisation  par  le  sang 
et  la  lymphe  comme  pour  la  variole.  11  n'y  avait  aucune  raison  de  croire 
ici  à  une  auto- intoxication. 

Chauveau  a  vu,  après  introduction  de  lymphe  dans  l'estomac,  la  tra- 
chée, des  éruptions  généralisées.  C'est  là  une  affection  bénigne  en  général, 
quoiqu'on  en  ait  mentionné  des  cas  mortels. 

Ueber  aine  Form  von  Hospital-Enteritis  (Sur  une  forme  d'entérite  hos- 
pitalière), par  Heubner  [Charité  Annalen^  Jahrgang  XXIV,  1900). 

Heubner  attire  l'attention  sur  une  forme  spéciale  d'entérite  qu'on  ob- 
serve chez  des  enfants  de  deux  ou  trois  ans.  Elle  a  pour  premier  caractère 
de  présenter  une  résistance  opiniâtre  aux  divers  agents  thérapeutiques; 
aussi  la  voit-on  rarement  sous  forme  de  catarrhe  aigu,  mais  plutôt  de 
catarrhe  chronique.  Un  deuxième  caractère  est  la  forte  proportion  de 
mucus  des  selles  ;  les  matières  sont  fétides.  L'absence  de  ténesme  dis- 
tingue ce  catarrhe  delà  dysenterie.  Souvent,  dans  la  clientèle,  on  observe 
des  cas  apyrétiques  ;  la  fièvre  est  la  règle  à  l'hôpital.  L'enfant  devient 
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triste,  le&  traits  s'altèrent,  les  yeux  perdent  leur  éclat.  Le  poids  diminue. 

Cette  affection  frappe  des  enfants  anémiques,  faibles  d'intestin.  Souvent 
il  y  a  du  rachitisme. 

La  soupe  de  Liebig  s*est  montrée  utile  dans  un  certain  nombre  de  cas. 
Les  médicaments  n'ont  guère  d'action. 

La  contagion  existe,  mais  la  nature  du  contage  est  obscure;  il  y  avait 
quelquefois  des  streptocoques,  mais  pas  constamment  et  d'ailleurs  cette 
entérite  n'a  pas  les  caractères  de  l'entérite  streptococcique.  Les  cas  d'en- 
térite diminuèrent  grâce  à  l'application  des  mesures  suivantes  :  on  sépara 
les  ustensiles  neufs  de  ceux  qui  étaient  hors  d'usage.  Les  objets  apportés 
par  les  visiteurs  furent  enlevés  des  salles  de  malades;  on  fit  de  même  des 
objets  souillés  par  les  déjections  des  enfants.  Gr&ce  à  cela,  on  n'observa 
plus  ce  catarrhe  à  Tétat  endémique  de  novembre  1898  à  fîn  juin  1899. 

Beitrag  zur  Lehre  vom  Scharlachfieber  (Contribution  à  l'étude  de  la 
scarlatine),  par  Steffen  (Festschrift  in  Honor  of  Jacobi.  New-York,  1900). 

il  faut,  pour  réclosion  de  la  scarlatine,  une  prédisposition  qui  peut  varier 
aux  différents  âges  ;  des  personnes  indemnes  pendant  la  jeunesse  peuvent 
être  atteintes  plus  tard.  Le  contage  peut  être  transporté  par  les  vêtements. 
La  maladie  peut  récidiver  dans  un  espace  de  huit  jours  à  plusieurs 
semaines,  et  après  que  l'exanthème  a  tout  à  fait  p&li,  ou  après  desqua- 
mation et  une  période  apyrétique.  Ces  récidives  ont,  d'après  l'expérience 
de  l'auteur,  un  pronostic  fatal. 

L'entrée  du  virus  par  la  peau  se  ferait  surtout  par  des  lésions  osseuses 
[périostite,  coxalgie  fisluleuse).  La  gravité  du  pronostic  augmente  avec 
Imtensité  de  l'exanthème  et  son  étendue.  Plus  est  intense  l'exanthème 
et  plus  est  précoce  et  intense  la  desquamation. 

L'urémie  est  rare  dans  la  néphrite  scarlatineuse.  Très  fréquentes  sont 
les  complications  cardiaques  surtout  myocardiques.  Dans  le  cours  de  la 
néphrite  scarlatineuse,  on  peut  voir  des  dilatations  aiguës  qui  sont  plus 
graves.  Jamais  l'auteur  n'a  vu  d'hypertrophie  dans  ces  cas. 

La  tétanie  est  rare  ;  l'auteur  ne  l'a  vue  qu'une  fois,  il  a  observé  un  cas 
de  paralysie  temporaire  du  facial  droit. 

Bemerkongen  ûber  den  Gebrauch  der  Hagensonde  im  Satlglingsalter 
[Remarques  sur  l'emploi  de  la  sonde  gastrique  chez  le  nourrisson),  par 
Helbser  (Thérapie  der  Gegenwart,  1900). 

La  sonde  gastrique  rend  de  grands  services  en  pathologie  infantile. 
Par  là  on  peut  savoir  le  temps  nécessaire  au  passage  des  aliments  dans 
Tinteslin;  on  peut  connaître  le  contenu  bactérien  de  l'estomac.  La  sonde 
ga^itrique  rend  de  grands  services  pour  l'ablation  des  aliments  stagnants 
elen  putréfaction.  On  n'emploiera  pas  de  l'eau  pure,  mais  une  solution 
saline  physiologique  à  la  température  du  corps,  ou  une  solution  de  bicar- 
bonate de  soude  à  7  p.  100,  pour  ne  pas  altérer  l'épithélium,  et  la  pression 
ne  doit  pas  dépasser  20  centimètres  d'eau.  Dans  les  affections  gastro- 
intestinales  chroniques  avec  athrepsie^  les  lavages  ne  donnent  que  peu 
de  résultats.  La  sonde  ne  rend  pas  de  service  dans  la  sténose  pylorique 
congénitale. 

Anwendong  des  Ung.  ÂrgenticoUoidalis  Grédé  bel  schweren  Scharlach 
(Emploi  de  la  pommade  d'argent  colloïdal  de  Crédé  dans  la  scarlatine 
grave),  par  Adolf  Baginsky  [Thérapie  der  Gegenwart,  11)00), 

Crédé  a  conseillé  de  traiter  les  septicémies  par  l'argent  dissous  dans 
l'eau  et  les  liquides  albumineux  dans  le  but  d'entraver  le  développement 
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des  bactéries  pathogènes.  Chez  Thoinme,  ce  moyen  n*a  été  utile  que  dans 
des  infections  staphylococciques  ou  streptococciques  peu  avancées.  Crédé 
la  employé  sous  forme  d'une  pommade  analogue  à  Tonguent  gris,  el 
contenant  15  p.  400  d'argent  colloïdal  avec  10  p.  100  de  graisse  de  porc, 
de  la  cire,  et  de  1  elher  benzoïque.  La  dose  fut  de  1  gramme  pour  une 
friction  chez  Tenfant,  la  friction  devant  durer  de  vingt  à  vingt  cinq 
minutes. 

Sur  13  cas  de  scarlatine  ainsi  traités,  Baginsky  en  a  vu  3  seulement 
guérir.  L'influence  favorable  du  médicament  ne  peut  guère  être  établie, 
d'autant  qu'il  est  vraisemblable  que  les  3  cas  favorables  auraient  guéri 
sans  ce  traitement.  Dans  ces  cas,  on  ne  put  même  pas  ainsi  prévenir  des 
complications,  telles  qu'un  phlegmon  du  conduit  lacrymal,  une  otite 
moyenne  suppurée,  une  néphrite  aiguë.  Il  est  vrai  de  dire  que  les  cê< 
mortels  se  rapportaient  à  des  scarlatines  graves,  dans  lesquelles  le  trai- 
tement ne  fut  institué  qu'à  une  période  tardive.  En  dehors  d'un  cas  où  il 
se  fît  de  l'eczéma,  le  traitement  n'eut  pas  d'inconvénients. 

Anwendung  von  Sozoiodolnatrium  bel  scarlatinôser  Angina  (Emploi 
du  sozoiodate  de  soude  dans  l'angine  scarlatineuse),  par  Adolf  Bagi?(set 
(  Thei'apie  der  Gegenwart ,  1 900) . 

L'auteur  a  employé  le  sozoiodate  de  soude,  qui  est  un  sel  de  soude  dp 
l'acide  diiodoparaphénolsulfurique  et  que  l'on  emploie  en  mélange  à 
parties  égales  avec  de  la  fleur  de  soufre  au  moyen  d  un  pulvérisateur.  Oo 
ne  l'a  employé  à  l'intérieur  que  dans  les  cas  où  l'insufflation  provoquait 
des  vomissements  ;  dans  ces  cas,  on  en  donnait  une  demi-cuiller  à  café 
trois  fois  par  jour.  Douze  cas  furent  ainsi  traités.  Il  s'agissait  d'angines 
pseudo-membraneuses  avec  adénites.  L'action  du  traitement  se  mani- 
festait au  bout  de  deux  à  trois  jours;  les  exsudats  se  détachaient,  l'infil- 
tration de  la  muqueuse  diminuait  ;  les  amygdales  restaient  généralement 
grosses  jusqu'à  la  desquamation.  En  même  temps  la  flèvre  tombait,  l'étal 
général  s'améliorait.  Les  préparations  de  sozoiodol  sont  donc  utiles  pour 
traiter  les  complications  pharyngées  de  la  scarlatine. 

Znr  Behandlung  der  Dermatitis  exfoliativa  sive  Pemphigns  malignns 
(foliaceus)  (Du  traitement  de  la  dermatite  exfoliatriceou  pemphigus  malin 
foliacé),  par  Adolf  BAcrNSKY  (Thérapie  der  Gegemcart^  1900). 

Chez  des  enfants  de  deux  ou  trois  semaines  non  syphilitiques,  on  peut 
observer  une  desquamation  généralisée  ;  la  température  est  élevée,  et 
l'enfant  meurt  généralement  en  quelques  jours.  Sur  18  de  ces  cas,  l'auteur 
a  eu  5  guérisons.  Au  lieu  de  pommades  il  a  employé  des  bains  à  27*  ou 
28»  de  décoction  d'écorce  de  chêne  (1  kilo  par  bain).  Ces  bains  duraient 
de  six  à  huit  minutes.  Après  le  bain,  on  séchait  avec  de  l'ouate  et  on  sau- 
poudrait un  mélange  de  talc  et  oxyde  de  zinc.  Les  résultats  sont  excel- 
lents, et  avec  des  précautions  d'asepsie  on  pourra  éviter  la  terminaison 
fatale  due,  comme  Ta  montré  Bioch,  élève  de  Baginsky,  à  une  infection 
streptococcique. 

Gehirnmasse  injectionen  bai  einem  Falle  von  Tetanus  neonatonim 
(Injections  de  substance  cérébrale  dans  un  cas  de  tétanos  des  nouveau- 
nés),  par  Adolf  Baginsky  (Thérapie  der  Gegenwart,  1900). 

L'auteur  relate  une  forme  des  plus  graves  de  tétanos  des  nouveau-nés, 
et  dans  laquelle,  bien  que  la  terminaison  ait  été  mortelle,  le  traitement  ne 
se  montra  pas  entièrement  dépourvu  d'effet.  Les  phénomènes  tétaniques 
rétrocédèrent,  les  attaques  cessèrent,  l'excitabilité  diminua,  la  bouche 
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S  ouvrit  plus  facilement  ;  on  put  alimenter  un  peuTenfant.  Baginsky  croit 
que  ce  traitement  sera  encore  à  essayer  dans  cette  affection  dont  le  pro- 
nostic est  si  grave.  Au  niveau  des  injections,  il  ne  se  fît  pas  de  réaction. 

Pachymeningitis  cervicalis  hypertrophica?  Intramedollàres  strang- 
fôrmiges  Gliosarcom  (Pachyméningite  cervicale  hypertrophique  ?  Glio- 
sarcome  intramédullaire,  en  forme  de  cordon),  par  le  professeur  Soltmann 
[Festsehrift  in  Honor  of  Jacobi.  New-York»  1900). 

Chez  une  enfant  de  douze  ans,  Soltmann  a  observé  des  douleurs  dans 
le  cou  et  la  nuque  irradiées  aux  bras,  un  peu  de  dyspnée  inspiratrice,  de 
la  cyphose  et  scoliose;  la  tète  retombait  en  avant  ;  les  membres  supérieurs 
étaient  entièrement  paralysés;  les  membres  inférieurs  étaient  incapables 
de  mouvements  actifs.  Sensibilité  exagérée  aux  membres  supérieurs, 
normale  à  la  face  et  au  cou,  très  diminuée  ailleurs;  diminution  de  l'ex- 
citabilité électrique  des  membres,  perte  des  réflexes  abdominaux,  sensi- 
bilité thermique  abolie,  paralysie  des  sphincters.  A  la  suite  du  traitement 
parles  frictions  mercurielles,  on  nota  une  amélioration,  mais  la  malade 
mourut.  Ledlagnostic  avait  été  :  pachyméningite  cervicale  hypertrophique. 

Â  Tautopsie,  on  ne  trouva  aucune  adhérence,  aucun  épaississement  de 
la  dure-mère.  La  continuité  de  la  moelle  était  presque  complètement 
interrompue;  les  racines  nerveuses  antérieures  étaient  conservées  au 
niveau  de  la  moelle  cervicale.  Une  coupe  à  ce  niveau  montrait  une  néo- 
formation  sous  forme  de  cordon  traversant  toute  la  moelle.  A  la  limite 
delà  moelle  lombaire,  se  trouvait  un  espace  en  forme  de  fente.  La  tumeur 
avait  la  structure  d'un  neurogliome.  Il  avait  dû  "se  faire,  par  suite  des 
thromboses  vasculaires,  un  ramollissement  central. 

Heningitis  cerebro-espinal  consecntiTa  al  coup  de  chalear  (Méningite 
cérébro-spinale  suite  de  coup  de  chaleur),  par  le  D*"  José  S.  Picado  [Revista 
de  la  Sociedad  Medica  argentina,  nov.  1900). 

Fillette  de  un  an  observée  le  4  février  1900  (maximum  de  la  chaleur 
anormale  qui  a  sévi  à  Buenos-Ayres  à  cette  époque).  L'enfant,  très  agitée, 
a  60  respirations  à  la  minute,  ISO  pulsations  et  40  degrés.  Fontanelle 
ouverte  et  animée  de  battements.  A  Tauscultation  du  poumon,  râles 
crépitants.  On  prescrit  un  bain  tiède,  des  ventouses  et  une  potion  avec 
benzoatede  soude.  Pas  de  convulsions,  ni  vomissements,  ni  somnolence; 
on  peu  de  constipation.  Rien  dans  les  antécédents  héréditaires,  enfant  au 
sein  de  la  mère  et  bien  nourrie. 

Le  lendemain,  les  râles  ont  disparu,  la  respiration  restant  rude;  fièvre 
et  pouls  sans  changement.  Mais  les  muscles  de  la  nuque  sont  contracturt's. 
Le  D'  Amespil  consulté  parle  de  coup  de  chaleur.  A  ce  moment,  en  effet, 
outre  la  raideur  de  la  nuque  plus  marquée,  il  y  avait  de  la  somnolence, 
du  myosis,  de  la  constipation,  de  la  tachycardie,  de  la  fièvre,  en  somme 
des  symptômes  plus  accusés  de  méningite  provoquée  par  la  chaleur 
étouffante  de  cette  époque. 

Bains  répétés  et  prolongés,  sangsues  aux  apophyses  mastoïdes,  glace 
sur  la  tête,  révulsion  aux  extrémités  qui  étaient  froides;  tel  fut  le  traite- 
ment. 

Au  bout  de  cinq  ou  six  jours,  la  contracture  diminue,  la  fièvre  présente 
des  rémissions,  Tenfant  revient  à  elle  et  tette.  Phénomènes  vaso-moteurs. 
Quelques  convulsions,  puis  survinrent  des  selles  muqueuses,  des  nausées 
etvomissements;  Tenfant  devint  athrepsique.  On  donne  du  lait  maternisé. 
Diarrhée,  injections  de  sérum  artificiel,  lavements  de  lait.  Guérison  après 
recbute  et  accidents  très  graves. 
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BDateral  ganglionic  nenro-giiomata  of  the  face  (Neurogliome  gan- 
glionnaire bilatéral  de  la  face),  par  leD*"  J.  Gray  Glegg  et  F.  Cbave!(  Moobc 
(Med.  Chron.y  1900). 

Enfant  de  neuf  mois  ;  deux  tumeurs  isolées,  chacune  du  volume  d*un 
nez  d'enfant,  occupent  la  position  des  sacs  lacrymaux.  Peau  un  peu  déco- 
lorée, mais  mobile  sur  les  tumeurs.  Semi -fluctuation,  séparation  de  Tos 
frontal  par  un  intervalle  de  5  millimètres  environ.  Entre  les  tumeurs,  sur 
les  os  du  nez,  un  épaississement  de  la  peau  formait  une  petite  grosseur. 
Elles  n'étaient  pas  fixées  aux  os,  mais  un  peu  mobiles  sur  eux.  Conjonctives 
saines,  sauf  un  peu  de  muco-pus  à  Tangle  des  paupières.  A  la  naissance, 
on  avait  noté  un  petit  gonflement  à  gauche  du  nez,  un  autre  à  droite 
quelques  semaines  plus  tard;  puis  accroissement  progressif.  Extirpation 
partielle  pour  examen  microscopique,  puis  extirpation  totale.  Pas  de  réci- 
dive cinq  mois  après. 

Tumeurs  ovoïdes  de  3/4  de  pouce  de  long  sur  1/2  de  large,  consistance 
ferme  et  un  peu  élastique.  Tissu  cellulaire  inclus  dans  une  capsule  mal 
définie  tenant  à  la  fois  du  tissu  cellulaire  etduconjonctif.  Larges  ceUules 
ovales  composées  de  protoplasma  finement  granuleux  avec  un  ou  deux 
noyaux.  Ces  cellules  ganglionnaires  étaient  entourées  de  réticuium  délicat, 
avec  vaisseaux  capillaires,  fibres  nerveuses,  etc.  Tout  cela  donnait  Tap- 
parence  d'une  production  nerveuse,  d'un  trouble  de  développement  du 
cerveau  (lobes  olfactifs  peut-être).  Eln  somme,  tumeur  excessivement  rare 
et  d'une  pathogénie  assez  obscure. 

SopporatÎTe  pylephlelittia  (Pyléphlébite  suppurée),  par  le  D^  J.  fl. 
Brtant  {Guy's  Hosp.  Gaz.,  1900) . 

Garçon  de  quinze  ans  reçu  le  30  août  à  l'hôpital  pour  des  vomisMfBents 
et  de  la  fièvre.  Le  23,  il  s'était  plaint  de  douleur  au  côté  droit  et  il  avait 
vomi.  Pas  de  frisson,  repos  au  lit,  diète  lactée.  Deux  ans  avant,  il  avait  été 
traité,  mais  sans  opération,  pour  une  appendicite. 

Abattement,  lèvres  cyanosées,  peau  chaude  et  sèche,  pouls  120,  tem- 
pérature 39"*,  dyspnée.  Voussure  à  la  base  du  poumon  droit,  effacement 
des  espaces  intercostaux  avec  immobilité  dans  la  respiration.  Augmenta- 
tion des  vibrations  vocales,  matité  absolue,  souffie  bronchique  vers  la 
neuvième  côte  avecégophonie.  Pas  de  toux  ni  crachats.  Langue  rôtie,  fuli- 
ginosités.  Sensibilité  abdominale  près  du  rebord  costal  à  droite.  Rieo 
dans  la  fosse  iliaque. 

A  neuf  heures  du  soir,  la  fièvre  monte  à  41<>.  Le  31,  vomissements  pen- 
dant une  bonne  partie  de  la  nuit.  Le  1«'  septembre,  quelques  gouttes 
de  teinture  d'iode  toutes  les  demi-heures,  les  vomissements  cessent. 
A  sept  heures  du  matin,  collapsus,  cyanose,  pouls  insensible  ;  à  dix  heures, 
la  température  tombe  au-dessous  de  36^.  On  pense  k  un  empyème,  à  un 
abcès  sous-diaphragmatique,  à  un  abcès  du  foie.  Ponction  exploratrice 
sans  résultat.  La  température  monte  à  39<*,  l'enfant  meurt  k  dix  heures 
du  matin. 

Autopsie.  —  pans  la  cavité  pleurale,  environ  un  demi-litre  de  liquide 
séreux,  exsudais  à  la  base  du  poumon  droit  et  à  la  voûte  du  diaphragme. 
Lobe  inférieur  atélectasié  par  compression.  Pas  de  pneumonie,  adhé- 
rences hépato-diaphragmatiques.  Foie  très  gros,  son  niveau  supérieur 
atteignant  la  troisième  côte  ;  poids  2  kilogrammes.  Consistance  molle. 
A  la  coupe,  foyers  multiples  de  suppuration,  spécialement  à  la  partie  supé- 
rieure du  lobe  droit,  où  l'on  voyait  quelques  abcès  confluents.  Lobe 
gauche  relativement  sain.  La  veine  porte  et  ses  branches  contenaient 
un  pus  sanicux  et  des  thronibus,  sans  obstruction  complète. 
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La  cause  de  cette  pyémie  porte  fut  trouvée  dans  l'appendice.  Caecum 
et  appendice  étaient  englobés  par  du  tissu  conjonctif  ;  l'appendice  était 
enroulé  en  cercle  et  au  centre  de  ce  cercle  apparaissait  une  concrétion 
ovale  qui  était  sortie  par  une  ulcération  de  l'organe.  Perforation  caecale. 
Les  cultures  ont  révélé  la  présence  du  colibacille  sans  autre  microbe. 

On  avait  pensé  pendant  la  vie  à  une  pneumonie,  mais  la  voussure  et 
refTacement  des  espaces  intercostaux  restaient  à  expliquer. 

En  somme,  il  s'agissait  d'une  pyléphiébite  de  cause  appendicalaire. 
Dans  3  cas  sur  20  de  pyléphiébite  suppurée  recueillis  par  les  auteurs,  il 
est  question  de  voussure  pulmonaire. 

Contribation  à  Tétade  des  tumeurs  malignes  ches  les  enfants,  par  le 
D' P.  SoBGENTE  {Ann,  deméd.  et  ehir.  inf,,  1900). 

Ce  travail,  dû  à  un  assistant  du  professeur  L.  Concetti,  porte  sur  cinq 
observations  recueillies  à  Rome. 

i<>  Pille  de  neuf  mois,  nourrie  au  sein,  commence  à  p&Iir,  à  dépérir,  on 
trouve  une  tumeur  à  gauche  que  Concetti  reconnaît  pour  un  sarcome  du 
rein. 

Légère  albuminurie,  quelques  hématies  dans  l'urine.  A  l'aide  d'une 
ponction  exploratrice  faite  dans  un  point  fluctuant,  on  retira  un  liquide 
jaunâtre  contenant  des  hématies,  des  leucocytes  granuleux,  de  l'albu- 
mioe. 

Laparotomie  par  Montenovesi,  extirpation,  tumeur  pesant  390  grammes 
longue  de  fO  centimètres.  Sarcome  à  petites  cellules  rondes.  Mort  deux 
mois  après  l'opération. 

2°  Fille  de  deux  ans,  sarcome  du  rein  droit  ;  opération  le  10  avril  par 
Raphaël  Bastianelli.  Adhérences  avec  le  foie  et  la  paroi  postérieure  de 
Fabdomen.  Mort  dix  heures  après.  Poids  de  la  tumeur  1080  grammes. 
C'était  un  mvxo-sarcome. 

3<>  Garçon  de  sept  ans  et  demi,  tumeur  du  rein  droit  ;  perdu  de  vue. 

4®  Garçon  ayant  une  tumeur  du  rein  droit  ;  mort  sans  opération. 

5«  Enfant  venu  au  monde  avec  des  stigmates  de  syphilis  et  traité  en 
conséquence.  A  neuf  mois,  lièvres  paludéennes.  En  mai  1896,  tumeur  de 
llirpocondre  droit  ;  en  avril,  elle  a  doublé  de  volume  ;  en  trois  semaines, 
elle  a  triplé.  État  général  mauvais.  Le  28  avril,  opération  par  Bastianelli. 
Guérison  vérifiée  encore  après  trois  ans  et  demi.  Poids  de  la  tumeur  : 
970  grammes,  nature  :  myxo-sarcome. 

Sarcoma  of  Kidney,  nephrectomy  by  Langenbnch's  method,  recoYery 
(Sarcome  du  rein,  néphrectomie  par  la  méthode  de  Langenbuch,  guéri- 
son),  par  M.  BucK  [BriL  med,  Joum.,  22  déc.  1900). 

Fille  de  quatorze  ans,  reçue  à  l'hôpital  le  30  mai  1900. 11  y  a  deux  mois 
environ,  une  tumeur  de  la  grosseur  d'un  œuf  de  poule  se  montrait  au 
eôlé  droit  du  ventre  ;  cette  tumeur  a  acquis  depuis  cette  époque  la 
grosseur  d'une  tête  de  fœtus.  La  matité  commence  à  trois  doigts  au- 
dessous  du  mamelon  et  finit  à  deux  doigts  au-dessus  de  l'ombilic.  Laté- 
ralement, la  matité  s'étend  depuis  deux  travers  de  doigt  à  gauche  de 
Tombilic  jusqu'au  flanc  et  à  la  région  lombaire  du  côté  droit.  La  tumeur 
est  mobile  et  descend  par  les  grandes  inspirations.  Pas  de  douleur,  pas 
d'albuminurie.  On  ne  pouvait  distinguer  le  foie  de  la  tumeur  par  la  per- 
cussion ni  la  palpation. 

Le  5  juin  1900,  incision  longitudinale,  dégagement  de  la  tumeur, 
énucléation,  ligatures.  Irrigations  à  l'eau  chaude,  drainage.  Guérison 
rapide. 
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L'examen  microscopique  montra  qu'il  s'agissait  d'un  sarcome  mou  du 
rein,  à  petites  cellules  fusiformes,  avec  vaisseaux  à  parois  très  minces; 
la  tumeur  était  en  dégénération  caséeuse  et  cavilaire. 

Hypertrophie  des  amygdales  et  Yégétations  adénoïdes,  par  le 
D'  H.  CuviLLiER  (Congrès  de  Pans,  1900). 

L'étude  de  M.  Cuvillier  est  basée  sur  les  nombreux  cas  qu'il  a  observés 
à  la  clinique  de  l'Enfant-Jésus  de  1892  à  1900.  Sur  2785  enfants  traités 
(1 171  filles,  1  614  garçons),  il  y  avait  569  cas  d'hypertrophie  simple  des 
amygdales,  1060  végétations  adénoïdes  simples,  1 156  cas  mixtes  (amyg- 
dales et  végétations).  Cette  statistique  montre  l'importance  des  végéta- 
tions. C'est  surtout  dans  la  deuxième  enfance,  entre  sept  et  quinze  ans, 
que  les  troubles  sont  le  plus  manifestes.  La  moyenne  d'âge  de  la  statis- 
tique de  M.  Cuvillier  est  entre  cinq  et  sept  ans. 

Hypertrophie  des  amygdales.  — Trois  formes  (pédiculées,  en  chaton  nées, 
lacunaires)  qui  peuvent  s'associer  entre  elles.  Dans  le  cas  d*hypertrophie 
pédiculée,  il  faut  faire  Tamygdalotomie  à  froid  avec  l'amygdalotome 
dans  les  première  et  deuxième  enfances,  à  chaud  avec  l'anse  galvanique 
à  partir  de  la  puberté  et  chez  les  filles.  L'amygdalotomie  doit  être  faite 
net  au  ras  des  piliers,  en  une  seule  séance.  Dans  l'hypertrophie  encha- 
tonnée,  si  le  tissu  est  homogène,  on  réduira  peu  à  peu  l'amygdale  par 
des  pointes  de  feu  en  surface  à  cinq  ou  huit  jours  d'intervalle.  Si  l'amy*^'- 
dale  est  très  volumineuse,  on  fera  l'ablation  par  morcellement.  Dans  Icn 
cas  d'hypertrophie  lacunaire  à  cryptes,  il  faut  faire  la  discission,  soit  à 
froid  avec  des  crochets  spéciaux,  soit  à  chaud  avec  un  cautère  pointu 
recourbé  en  crochet.  Dans  les  formes  mixtes,  les  diverses  méthodes  seront 
associées.  Toutes  ces  opérations  seront  précédées  de  cocaïnisation  (solu- 
tion à  1  p.  10,  à  1  p.  20). 

Vt^gétations  adénoïdes.  —  Il  y  a  trois  types  :  type  respiratoire  seul 
(1 214  fois),  type  auriculaire  seul  (75  fois),  type  mixte  (730  fois).  Traiter 
les  enfants  de  bonne  heure.  Le  traitement  est  prophylactique,  médical 
et  chirurgical. 

A  titre  prophylactique,  il  faut  désinfecter  les  cavités  naso-pharyn- 
giennes,  surtout  dans  les  maladies  infectieuses  (rougeole,  scarlatine, 
diphtérie,  typhoïde,  grippe).  Instillations  d*huile  mentholée  à  1  p.  50,  ou 
d'huile  résorcinée  à  1  p.  25  (i  / 2  centimètre  cube  dans  chaque  narine  matin 
et  soir  ou  trois  fois  par  jour). 

Vaseline  boriquée,  pommade  mentholée  : 

Menthol Oï',10 

Acide  borique 4       — 

Vaseline 20       — 

On  pourra  insuffler  : 

lo  Menthol OB',  10 

Acide  borique /  ^    _ 

j^^ç  ]  ;  aa  5  grammes. 

20  Canaphre )   ^   , 

Acide  borique  ou  bismuth s  "  "*  grammes. 

Irrigations  nasales  faites  avec  prudence  (eau  boriquée  à  3  p.  100,  eau 
salée  à  1  ou  2  p.  100). 

La  maladie  constituée,  on  fera,  avant  d'opérer,  des  badigeonnages 
avec  laglycérine  iodéeà  1  p.  50,  sans  préjudice  des  instillations  précédentes. 
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Opération  avec  aneslhésie  au  bromure  d'élhyle.  Coniptètement 
enlevées,  les  végétations  adénoïdes  ne  récidivent  pas. 

Ricerche  di  tecnica  sierodiagnostica  nella  febbre  tiloide  (Recherches 
de  technique  sérodiagnostique  dans  la  fièvre  typhoïde),  par  leD*"  Fr.  Va- 
ucissA  [Ann,  (Tlgiene  Sper.^  1900). 

L'auteur  a  étudié  minutieusement,  à  la  clinique  de  pédiatrie  de  Rome 
directeur  Concetti),  les  conditions  du  séro-diagnostic  dans  la  fièvre 
typlioide  et  il  en  a  déduit  des  conclusions  intéressantes. 

i<>  Les  cultures  de  bacilles  d'Ëberth  doués  du  moindre  pouvoir  patho- 
gène sont  les  plus  sensibles  à  Taction  du  sérum  agglutinant. 

2''  11  ne  faut  pas  employer  les  bouillons  artificiels  (Pasteur)  parce  qu'il 
se  développe  de  bonne  heure  dans  ces  milieux  des  fori^ies  involutives. 

^^  Dans  la  préparation  des  cultures  du  bacille  d'Ëberth,  on  évitera  de 
faire  les  passages  de  bouillon  à  bouillon  pour  empêcher  le  développement 
trop  vigoureux  de  ces  matières.  1^ 

4**  Pour  éviter  la  formation  de  trop  de  formes  involutives  et  la  perte  '] 

des  mouvements  du  germe,  on  fera  tous  les  trente  ou  quarante  jours  des 
passages  sur  le  cobaye. 

"p  Pour  la  bonne  interprétation  du  séro-diagnostic,  on  n'emploiera  que 
peu  de  sérum  et  on  cherchera  la  limite  minima  de  Tagglutination. 

O'^La  séro-réaction  n'est  pas  un  signe  d'immunité,  mais  l'indice  de  la 
présence  de  produits  non  toxiques  du  bacille  d'Ëberth  dans  l'organisme. 

7*  Les  agglutinais  formés  dans  le  sérum  ne  représentent  pas  un  pro- 
cédas d'infection,  mais  sont  liés  à  lui. 

La  pantara  lombare  nella  pratica  pediatrica  (La  ponction  lombaire 
dans  la  pratique  pédiatrique),  par  le  D'  C.  Giarré  (Riv,  crit,  di  clin, 
medica,  1900). 

L'auteur  base  son  travail  sur  34  ponctions  lombaires  faites  chez 
t\  enfants.  11  fait  mettre  l'enfant  en  décubitus  latéral  sur  le  flanc  droit 
»u  gauche,  deux  aides  fléchissant  fortement  l'un  la  tête  et  le  cou,  l'autre 
[e^  cuisses.  Tirant  alors  une  ligne  transversale  tangente  à  la  partie 
la  plus  élevée  des  crêtes  iliaques,  qui  tombe  sur  l'apophyse  épineuse 
de  la  quatrième  lombaire,  on  se  porte  au-dessus,  en  dehors  de  la  ligne 
médiane  (quelques  millimètres),  et  on  enfonce  l'aiguille  un  peu  obli- 
quement de  dehors  en  dedans  et  de  bas  en  haut.  On  pénètre  ainsi  dans 
lespace  intervertébral  entre  la  troisième  et  la  quatrième  lombaires.  Le 
liquide  s'écoule  aussitôt  goutte  à  goutte  et  peut  servir  au  diagnostic. 

L'opération  est  facile  et  sans  danger.  Elle  peut  servir  au  diagnostic  des 
hemorragits  méningéeSy  des  méningites  purulentes  ou  séro-fibrineuses,  de  la 
^rjiingite  tuberculeuse.  Quant  à  la  valeur  curative  de  la  méthode, 
M.  Giarré  reste  sur  une  sage  réserve.  11  conclut  cependant  que  la  ponc- 
tion lombaire  doit  entrer  dans  la  pratique  courante. 

Un  caso  di  grayissima  erisipela  in  an  bambine  di  sedici  mesi,  corata 
coUe  iniezioni  ipodermiche  di  acido  fenico,  lontano  dal  focolaio  d'infe- 
Bone,  guarigione  (Érysipèle  très  grave  chez  un  enfant  de  seize  mois, 
^uéri  par  les  injections  hypodermiques  d'acide  phénique  loin  du  foyer 
infectieux),  par  le  D»"!^.  Fede  (La  Pediatria,  sept.  1900). 
Garçon  de  seize  mois,  présentant  des  convulsions  le  15  juin.  Le  len- 
'iemain,  état  très  grave,  42°  dans  Taine,  langue  sèche,  agitation,  délire, 
5ueurs  profuses.  Petit  foyer  érysipélateux  autour  de  la  narine  droite,  nez 
fios  el  œdémateux,  paupières  gonflées,  extension  au  front  et  au  cuir 
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chevelu,  aux  joues,  aux  oreilles.  Donc  érysipèle  de  la  face  à  point  de 
départ  nasa).  Pneumonie  lobaire  à  droite,  albuminurie.  Pour  lever  la 
constipation,  calomel  à  doses  fractionnées  ;  pour  prévenir  les  accidents 
cérébraux,  vessie  de  glace  sur  la  tète.  Contre  Tinfection,  dix  injections 
sous-cutanées  aux  fesses  avec  ia  seringue  de  Pravaz,  à  une  heure  d'inter- 
valle, de  la  solution  suivante  : 

Acide  phénique ^ 2  grammes. 

Alcool 4        — 

Eau  stérilisée 100       — 

Le  lendemain,  la  température  est  tombée  à  40*»,  Térysipèle  va  mieux  : 
8  injections.  Le  troisième  jour,  39°  :  6  injections.  Le  quatrième  jour,  38^5, 
amélioration  notable:  4  injections.  Les  jours  suivants,  diminulion  des 
injections,  en  tout  38  injections  en  huit  jours,  soit  76  centigrammes  d'acide 
phénique.  Guérison. 

La  faradizzazione  addominale  nella  diarrea  estiva  dei  bambini  (La 
faradisalion  abdominale  dans  la  diarrhée  .estivale  infantile),  par  le 
D'  Durando  Durante  (La  Pediatria,  juillet  1900). 

L'auteur  rapporte  dix  observations  favorables  à  sa  méthode.  11  s  agit 
d'enfants  très  jeunes  (six  mois  à  deux  ans),  atteints  de  diarrhée  saisonnière, 
d'intensité  moyenne,  peu  ou  pas  infectieuse,  déterminée  par  la  chaleur, 
même  dans  les  meilleures  conditions  d'allaitement.  Il  semble  que  la 
chaleur  agisse  sur  l'intestin  par  l'intermédiaire  du  système  nerveux  et, 
troublant  son  fonctionnement,  produise  des  vomissements  etde  la  diarrhée. 
Au  trouble  fonctionnel  s'ajoutent  ensuite  la  dyspepsie,  le  catarrhe,  les 
érosions,  etc.  Le  bain  frais  agit  bien  dans  ces  cas,  en  apaisant  le  système 
nerveux  ;  de  même  les  lavements  froids.  La  faradisation  agirait  dans  le 
même  sens  :  excitation  de  l'innervation  abdominale.  Elle  est  d'autant 
plus  efficace  qu'elle  intervient  plus  tôt.  On  applique  une  électrode 
entourée  de  toile  humide  (eau  salée)  sur  un  côté  du  ventre,  pendant  que 
l'autre  électrode  est  promenée  sur  tout  l'abdomen  (durée  :  deux  à  quatre 
ou  cinq  minutes).  On  répète  tous  les  jours  et  même  deux  fois  par  jour. 

Un  caso  di  laringite  difterica  primitiva  con  diffusione  ai  bronchi  (Cas 
de  laryngite  diphtérique  primitive  avec  extension  aux  bronches),  par  le 
D^  E.  MoDiGLiANO  {La  Pediatria,  oct.  1900). 

Garçon  de  cinq  ans,  pris  le  2b  juillet  1900  de  quelques  accès  de  toux 
laryngée, surtout  le  soir  et  le  matin.  Le  27,  l'examen  ne  montre  rien  dans 
la  gorge  ni  dans  les  voies  respiratoires.  La  nuit  suivante,  à  deux  heures, 
accès  de  suffocation.  État  grave,  tirage,  aphonie,  38°,6,  120  pulsations, 
32  respirations  à  la  minute.  Rien  dans  la  gorge.  Quelques  râles  à  l'auscul- 
tation. Injection  de  sérum  de  Behring.  A  dix  heures  du  matin,  légère 
amélioration.  Quatre  heures  après,  aggravation,  39^,4,  suffocation.  Le  soir, 
nouvelle  injection  de  sérum.  Silence  respiratoire,  comme  si  la  diphtérie 
s'était  étendue  aux  bronches.  Le  31  juillet,  au  matin,  nouvelle  injection 
de  sérum.  Au  bout  de  quelques  heures,  l'amélioration  se  fait  sentir.  Au 
bout  de  huit  jours  (en  tout  onze),  l'enfant  était  guéri.  On  note  la  présence 
de  taches  urlicariennes  vingt-quatre  heures  après  la  dernière  injection. 
Ces  taches  disparurent  en  deux  jours. 

En  résumé,  laryngite  diphtérique  primitive,  sans  aucune  manifestation 
même  légère  à  la  gorge,  avec  extension  aux  grosses  et  moyennes  bronches, 
guérie  avec  quatre  injections  de  sérum  de  Behring  en  quatre  jours. 
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Corea  del  cnore  (Chorée  du  cœur),  par  le  D'  Paolo  Galli  [Gazz.  degL 
osp.e  délie  clin,,  11  nov.  1900). 

On  entend  par  chorée  du  cœur  les  troubles  cardiaques  inorganiques 
(arythmie  et  souffles)  qui  s'observent  dans  la  chorée.  L'arythmie  parti- 
culièrement est  fréquente  dans  la  chorée,  et  on  peut  admettre  que  le 
muscle  cardiaque  participe  à  l'incoordination  générale.  Les  souffles  sont 
plus  rares,  mais  ils  sont  incontestables. 

Une  fille  de  huit  ans,  de  mère  nerveuse,  nerveuse  elle-même,  a  eu  de 
Tagues  douleurs  rhumatismales  ;  en  juin  1899,  changements  de  caractère, 
puis  mouvements  choréiques,  d'abord  à  gauche,  puis  à  droite.  Le  14  juil- 
let (date  de  l'examen),  les  mouvements  sont  typiques,  cessent  pendant  le 
sommeil;  prédominance  à  gauche;  arythmie  cardiaque. 

Le  17  juillet,  souffle  systolique  à  la  pointe,  sans  dyspnée,  ni  tachy- 
cardie, ni  palpitations.  Les  jours  suivants,  persistance  du  souffle,  la 
chorée  diminue.  Le  23,  le  souffle  est  plus  doux,  plus  circonscrit  à  la 
pointe.  Le  25,  il  a  disparu.  Le  30,  un  peu  d'arythmie,  le  souffle  reparaît. 
Le  l'^août,  le  souffle  a  disparu  de  nouveau.  Pendant  tout  le  mois  d'août, 
Tenfant  est  suivie,  on  ne  trouve  plus  de  souffle.  En  1900,  l'enfant  est 
revue  par  l'auteur;  le  cœur  est  absolument  sain,  pas  trace  de  souffle. 

Donc  il  s'agissait  bien  d'un  souffle  nerveux,  non  organique,  dépendant 
de  la  chorée  du  cœur.  C'est  une  observation  à  retenir. 

Des  sooliles  accidentels  da  cœur  chez  les  petits  enfants,  par  Garl 
LooFT  (lier.  mens,  des  mal.  de  Venf.,  oct.  1900). 

L  auteur  rapporte  15  observations  d'enfants  de  moins  de  trois  ans,  dont 
14  avaient  du  rachitisme.  Tous  étaient  anémiques.  Matité  du  cœur  nor- 
male (pointe  dans  le  4®  espace).  Chez  tous,  il  y  avait  des  souffles  systo- 
liques,  généralement  doux.  Dans  6  cas,  le  maximum  était  à  la  pointe  et 
dans  le  2«  espace  intercostal  gauche  ;  1  fois,  dans  le  2*  espace  droit  ;  3  fois 
dans  le  1*'  espace  gauche  et  en  dedans  de  la  pointe;  1  fois  en  dedans  de 
la  pointe;  2  fois  au-dessus  de  la  pointe  dans  la  région  préventriculaire 
gauche;  2  fois  dans  la  région  de  la  pointe,  dans  la  région  préventriculaire 
gauche  et  dans  le  2<>  espace  gauche. 

L^enfant  de  la  12'  observation  a  guéri  par  un  séjour  à  la  campagne; 
les  souffles  avaient  disparu. 

Dans  aucun  cas,  il  n'y  a  eu  propagation  du  souffle  vers  l'aisselle,  la 
clavicule  ou  le  dos,  tandis  que  les  souffles  organiques  se  propagent  toujours 
chez  les  enfants.  Chez  presque  tous  les  enfants  on  entendait  le  bruit  de 
diable  sur  les  vaisseaux  du  cou  à  droite.  Tels  sont  les  souffles  accidentels 
inorganiques  de  M.  Looft.  11  faut  retenir  que  ces  souffles  se  rencontrent 
chez  les  enfants  au-dessous  de  deux  ans  ;  qu'ils  ne  peuvent  autoriser  à 
faire  le  diagnostic  de  lésion  organique. 

Les  souffles  organiques  se  propagent,  s'accompagnent  de  frémissement, 
d'accentuation  du  2*  bruit  pulmonaire,  etc. 

Primary  simple  acate  endocarditis,  a  clinical  observation  (Endocardite 
simple,  aiguë,  primitive,  observation   clinique),  par  le   D'Henry  Hun. 
[Albany  médical  annalSy  juin  1900). 

Fille  de  treize  ans;  père  rhumatisant.  L'enfant  a  eu  la  lièvre  typhoïde 
en  1896,1e  cœur  a  été  trouvé  sain.  Dans  la  nuit  du  20  novembre  1896, 
douleur  aiguë  à  la  pointe  du  cœur.  Le  lendemain,  toux,  fièvre,  prostra- 
tion, douleur  au-dessous  et  en  dehors  de  la  pointe  du  cœur.  Herpès 
labiaL  Pas  de  pneumonie.  Légère  prolongation  du  premier  bruit  car- 
diaque. Pouls  rapide  et  irrégulier.  Morphine.  Râles  dans  l'aisselle  gauche. 
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Le  23,  souffle  net,  systolique  à  la  pointe  du  cœur.  La  prostration  con- 
tinue. Le  27,  le  souffle  semble  présystolique.  Le  1"  décembre,  souffle  aux 
deux  temps.  Donc  double  lésion  mitrale  consécutive  à  une  endocardite 
aiguë  primitive,  sans  rhumatisme  préalable,  sans  pneumonie.  A  signaler, 
des  nodosités  digitales  qui  sont  apparues  à  la  fln  de  la  période  aiguë  et 
ont  persisté  plusieurs  mois. 

II  est  remarquable  de  voir  la  maladie  débuter  avec  tant  d'éclat,  provo- 
quer taot  de  douleur  locale  (point  de  côté),  s'accompagner  de  râles  axil- 
laires,  d'herpès  labial,  être  suivie  de  nodosités  rhumatismales,  etc. 
Qu'était  au  fond  cette  maladie  infectieuse  ?  Rhumatisme,  pneumo- 
coccie,  etc.? 

Deux  cas  d'arthrite  blennorragique  ches  l'enfant,  arthrite  atemo-daTi- 
cnlaire,  arthrite  de  la  hanche,  par  le  D**  J.  Halle  {Revue  mens,  des  mal,  dt 
fenf.,  juin  1900). 

1<*  Fille  de  sept  ans,  entre  à  l'hôpital  pour  un  gonflement  de  l'articula- 
tion sterno-claviculaire  gauche,  survenu  au  cours  d'une  vulvo-vaginite. 
Cette  vulvo-vaginite  dure  depuis  un  mois.  11  y  a  quinze  jours,  douleurs 
dans  les  genoux.  Puis  c'est  l'articulation  du  sternum  avec  la  clavicule 
gauche  qui  se  prend,  entraînant  du  gonflement  et  du  torticolis.  Épanche- 
ment  articulaire,  tumeur  du  volume  d'une  noix,  peau  rouge,  lisse  et 
tendue,  palpation  douloureuse.  L'examen  du  pus  vaginal  montre  le 
gonocoque.  Lavages  au  permanganate  de  potasse  à  1  p.  2000.  Guérison. 

2^"  Fille  de  cinq  ans,  entrée  le  21  août  1899  pour  une  arthrite  de  la 
hanche  gauche.  Région  de  la  hanche  empâtée,  ganglions  inguinaux,  pal- 
pation douloureuse,  mouvements  entravés,  contracture.  Signes  de 
'coxalgie.  Mais  on  constate  une  vulvo-vaginite  qui  dure  depuis  longtemps. 
Début  de  l'arthrite  il  y  a  huit  jours.  Irrigations  vaginales  au  permanganate 
de  potasse  à  1  p.  1000.  Compresses  d'eau  blanche  sur  l'articulation  malade. 

L'examen  du  pus  vaginal  montra  le  gonocoque.  Au  bout  de  trois  joui^, 
douleurs  moindres;  au  bout  d'une  semaine, l'enfant  peut  se  tenir  debout. 
Après  une  amélioration,  l'écoulement  reparut  le  20  septembre;  on  refit 
des  injections,  et  les  signes  d'arthrite  s'amendèrent.  L'enfant  quitte  l'hô- 
pital le  10  novembre,  absolument  guérie. 

Arthrite  sous-occipitale  rhumatismale  chronique  d'emblée,  torticolis 
permanent,  par  le  D^  P.  Coudra  y  [Soc.  de  méd,  de  Paris,  10  nov.  1900). 

Garçon  de  treize  ans,  pris  de  torticolis  le  1^'  janvier  1900,  à  la  suite  de 
refroidissement.  Père  rhumatisant.  Tète  inclinée  sur  l'épaule  droite,  face 
regarde  À  gauche,  menton  touchant  presque  l'extrémité  interne  de  la 
clavicule.  Région  de  la  nuque  gonflée.  Douleur  minime.  Rien  au  toucher 
pharyngien.  Mouvements  très  limités.  Le  mode  de  début  ne  cadrait  pas 
avec  l'idée  d'un  mal  de  Pott.  Pour  conflrmer  l'hypothèse  du  rhumatisme, 
l'enfant  est  soumis  à  l'auto-suspension  à  l'aide  de  l'appareil  de  Schmidt. 
On  constate  une  réduction  rapide.  Le  gonflement  et  la  déformation 
tenaient  donc  surtout  à  la  contracture.  Le  mal  de  Pott  était  écarté. 
Fallait-il  admettre  une  simple  contracture  musculaire  ou  une  arthrite  ayant 
amené  secondairement  le  torticolis?  L'arthrite  rhumatismale  sous-occipi* 
taie  est  rendue  très  probable  par  les  recherches  de  Lannelongue.  La  rota- 
tion manifeste  des  apophyses  transverses  et  la  douleur  profonde  témoi- 
gnaient d'ailleurs  en  sa  faveur.  C'est  le  torticolis  occipito-atloïdien  de 
Daily.  Le  muscle  sterno- mastoïdien  n'y  prend  aucune  part. 

Traitement,  —  Extension  intermittente  par  auto-suspension,  massage, 
bonne  attitude  de  la  tète  ;  dans  les  premiers  temps,  l'enfant  restera  couché 
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une  partie  de  la  journée.  Guérison  en  un  mois  et  demi.  Rentré  chez  lui 
en  province,  Tenfant  fut  pris  d'un  rhumatisme  articulaire  aigu  presque 
généralisé  ayant  épargné  le  cou. 

Kalarial  coma  in  Children  (Coma  paludique  chez  les  enfants),  par  le 
D'  Geo.  N.  AcKER  (ArcA.  of  Ped.,  nov.  1900). 

1*  Garçon  de  onze  ans,  de  couleur,  est  reçu  au  Children' s  Hospiial  de 
Washington  le  31  avril  i899.  Il  est  sans  connaissance  depuis  trois  jours. 
Coma,  spasmes  toniques,  flexion  des  bras  et  des  jambes,  bouche  close. 
Pouls  122,  respiration  42.  Ponction  lombaire  sans  écoulement,  mais 
suivie  d'amélioration. 

Le  1"  septembre,  Tenfant  a  dormi,  a  uriné.  L'examen  du  sang  montre 
des  hématozoaires.  On  donne  toutes  les  trois  heures  25  centigrammes  de 
chlorhydrate  de  quinine.  La  température  a  dépassé  40^  ce  jour-là. 

Le  2,  frisson  entre  midi  et  une  heure,  jambes  raides,  coma  pendant 
deux  heures.  Le  3,  bon  appétit,  sueurs.  Le  5,  quelques  spasmes,  quinine 
etFowler.  Guérison. 

2<»  Fille  de  huit  ans,  de  couleur,  est  admise  le  24  octobre  1899.  Depuis  trois 
semaines,  Gèvre  revenant  le  soir,  gonflement  des  paupières  et  des  extré- 
mités, dyspnée.  Deux  convulsions  récentes,  toux.  L'urine  retirée  par  la 
sonde  donne  4  p.  100  d'albumine.  Le  25  octobre,  à  sept  heures  du  soir,  con  • 
vulsions  intenses  pendant  dix  minutes.  Bromure  de  sodium  et  chloral. 
Nouvelles  convulsions  à  deux  reprises.  Le  26,  coma  toute  la  nuit,  convul- 
sions le  matin,  retour  du  coma  ;  à  une  heure  quinze,  nouvelle  convulsion. 
Inhalations  de  chloroforme,  hématozoaires  nombreux.  Le  27,  amélio- 
ration. Chlorhydrate  de  quinine  (25  centigrammes  toutes  les  trpis  heures), 
sulfate  de  strychnine  (i/2  milligramme  toutes  les  trois  heures),  amé- 
lioration. Puis  fièvre  typhoïde  en  novembre  et  décembre.  Guérison. 

A  case  of  rachitis  with  enlarged  spleen  (Rachitisme  avec  hypertrophie 
de  la  rate),  par  le  D**  William  H.  Jessup  {Arch,  of  Ped,^  nov.  1900). 

Enfant  de  sept  mois,  d'origine  italienne.  Allaitement  au  sein,  mais  mal 
réglé.  Il  y  a  un  mois,  perte  de  poids,  puis  diarrhée  verte.  Enfant  très 
amaigri,  larges  fontanelles,  chapelet  rachitique,  épiphyses  augmentées, 
;:aDglions  superficiels,  rate  énorme  remplissant  la  moitié  de  Tabdomen. 
Foie  un  peu  gros. 

Examen  du  sang  :  hématies  1  270000,  leucocytes  10700,  hémoglobine 
25  p.  100,  éosinophiles  1/2  p.  100,  grands  lymphocytes  12  p.  100,  petits 
43  p.  100,  polymorphes  45  p.  100  (20  juillet).  Le  2  août,  hématies 
U20000,  leucocytes  15000,  hémoglobine  30  p.  100.  Le  20,  globules 
rouges  2450000,  blancs  iOOOO,  hémoglobine  42  p.  100. 

Traitement:  lavages  de  Tintestin  avec  une  solution  de  tanin  à  1  p.  100  ; 
caIomel(l/2  centigramme)  et  eudoxine(5  centigrammes).  Moelle  osseuse. 
Strychnine  et  eau-de-vie.  Crème,  jus  de  bœuf,  jus  d'orange.  Le  poids  reste 
toujours  faible.  La  rate  diminue  rapidement.  En  somme,  amélioration 
notable.  L'enfant  a  été  perdu  de  vue. 

Four  cases  of  laparotomy  for  intussusception  (Quatre  cas  de  laparoto- 
mie pour  invagination  intestinale),  par  Keith  Moissarrat  {Brit,  med.  Journ., 
17  nov.  1900). 

1"  Garçon  de  cinq  mois,  admis  à  Liverpool  Infirmary  for  Children  le 
23  février,  à  trois  heures  après  midi,  vingt-quatre  heures  après  le  début, 
lia  eu  une  selle  verte,  puis  sa  mère  lui  a  donné  de  Thuile  de  ricin. Â  six 
heures,  .mélœna  jusqu'à  neuf  heures,  puis  plus  rien. 

Au  moment  de  l'entrée,  collapsus,  pas  de  fièvre.  Le  toucher  rectal  fait 
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sentir  une  tumeur  et  la  palpation  abdominale  montre  une  tumeur  allant 
de  la  région  lombaire  droite  vers  la  ligne  médiane  et  dans  le  bassin. 

Opération  immédiate  sur  la  tumeur,  désinvaginalion  de  18  pouces 
d'intestin;  restent  deux  pouces  qu'on  est  obligé  de  réséquer.  Mort  une 
heure  après. 

2^  Fille  de  sept  mois  admise  le  10  juin.  Dans  la  matinée  du  9,  Fenfanl 
a  souffert  du  ventre  et  a  eu  une  selle  verte.  A  neuf  heures,  vomissement, 
mélaena, ces  deux  symptômes  ayant  continué  toute  la  nuit  et  jusqu'à  lad- 
mission.  On  sent  la  tumeur  par  le  toucher  rectal  et  par  le  palper 
abdominal.  Opération  à  huit  heures  du  soir;  du  sang  sort  du  péritoine, 
rinvagination  est  aisément  et  rapidement  réduite.  Injections  dether, 
opium,  calomel.  Guérison. 

3°  Garçon  de  sept  mois  admis  le  16  juin.  Le  soir  du  15,  Tenfant  a  vomi 
et  a  eu  des  selles  sanglantes.  On  ne  sent  pas  de  tumeur  et  on  pense  à 
une  gastro-entérite.  Cependant  Tenfant  ne  garde  rien  et  rien  ne  passe 
par  Tanus.  Opération  le  17  ;  on  trouve  une  invagination  iléo-caecale  de 
six  pouces  qui  est  réduite  facilement.  Mort  le  lendemain. 

4<*  Garçon  de  quatre  ans,  ayant  souffert  du  ventre  depuis  un  mois,  aver 
des  rémissions,  de  la  constipation,  etc.  Du  24  au  26  août,  quelques  selles 
sanglantes.  Douleurs  au  côté  droit  ;  on  sent  une  tumeur  allongée  à  ce 
niveau. 

Opération  le  31  août,  on  trouve  une  invagination  qui  se  réduit  facile- 
ment; l'appendice  était  invaginé  dans  le  cœcum  ;  il  fut  enlevé.  Guérison. 
Ce  dernier  cas  est  curieux  par  sa  longue  durée  (forme  chronique). 

Abdominal  tamoar  (inclnded  fœtus)  occoring  in  a  child  aged  3  months. 
laparotomy,  death  (Tumeur  abdominale,  inclusion  fœtale  chez  un  enfant 
de  trois  mois,  laparotomie,  mort),  par  MM.  Wright  et  Wylie  (Brit,  meiL 
Joum.,  17  nov.  1900). 

Fillette  âgée  de  deux  mois  quand  elle  est  reçue  au  Manchester  Ho$pitni 
for  Sick  Children  le  10  mars  1899.  Gonflement  du  ventre  dès  la  naissance, 
le  travail  ayant  été  long  et  difficile.  Accroissement  graduel  avec  toux  et 
dyspnée.  Enfant  de  moyen  volume,  légère  bronchite.  Masse  énorme  dans 
le  côté  gauche  de  Tabdomen,  allant  de  la  région  lombaire  à  l'ombilic. 
Séparation  nette  entre  la  tumeur  et  le  rebord  costal  droit,  de  même  entre 
elle  et  la  partie  antérieure  du  rebord  costal  gauche.  En  arrière,  la  tumeur 
se  perdait  sous  les  dernières  cotées.  Matité.  En  avant  et  en  haut,  apparence 
Kystique.  Surface  lisse,  pas  de  douleur.  Foie  non  augmenté  et  distinctde 
la  tumeur.  On  ne  sentait  pas  la  rate.  Ponction  le  14  mars,  issue  de  plus 
d'un  demi- litre  de  liquide  jaune  clair,  rappelant  une  urine  pale  avec 
quelques  filaments  muqueux.  Ce  liquide  était  un  peu  albutnineux 
(5  p.  1000).  Deux  jours  après,  la  tumeur  semble  beaucoup  plus  petite,  plus 
ferme^  non  fluctuante,  un  peu  mobile,  plus  distincte  du  rein  et  des  côtes. 
Le  20  mars,  elle  semble  plus  grosse  et  le  2o  elle  a  repris  ses  dimensions 
primitives. 

Opération  le  6  avril.  —  Incision  de  quatre  pouces  et  demi  dans  la  région 
lombaire  gauche.  La  tumeur  se  présente,  la  partie  kystique  est  évacuée 
(600  grammes  de  liquide  jaune  clair).  On  constate  qu'elle  n'a  pas  de 
connexions  avec  le  rein  et  on  l'enlève  rapidement.  Pour  combattre  le 
collapsus,  lavement  de  bouillon  et  brandy,  injection  de  strychnine. 
Injection  intraveineuse  de  sérum  artificiel  (250  grammes).  Lavement 
nutritif  toutes  les  trois  heures.  Mort  à  trois  heures  de  l'après-midi. 

Autopsie.  —  La  tumeur  portait  des  traces  d'adhérences  péritonéales  ;  elle 
était  composée  de  deux  parties,  une  solide,  l'autre  kystique;  dans  celle-ci 
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on  trouvait  Teropreinte  d'un  fœtus  avec  quelques  poils,  des  fragments 
d'intestin,  etc.  L'autre  était  formée  de  tissu  adipeux  avec  débris  de  carti- 
lage (examen  par  Ballantyne). 

Diplegia  espaMiiôdioa  familiar  (Diplégie  spasmodique  familiale),  par  le 
D' MoRQUio  {Revista  med.  del  Uruguay,  nov.  1900). 

Garçon  de  sept  ans,  nourri  par  sa  mère  qui  avait  eu  un  accouchement 
£adle  ;  n'a  jamais  marché.  Aurait  eu  peut-être  des  convulsions  à  deux 
ans.  Intelligence  médiocre,  strabisme  convergent,  asymétrie  crânienne. 
Membres  inférieurs  en  flexion,  varus  équin,  contracture  musculaire 
augmentant  par  les  mouvements.  Pas  d'atrophie,  pas  de  modifications  de 
la  sensibilité.  Réflexes  exagérés.  Quand  on  veut  faire  marcher  Tenfant,  il 
appuie  sur  le  sol  parla  pointe  des  pieds  et  ses  membres  tendent  à  s'entre- 
croiser. En  s'appuyant  avec  les  mains  sur  les  meubles,  il  peut  faire  quel- 
ques pas  dans  une  attitude  fléchie.  Le»  membres  supérieurs  sont  aussi 
contractures,  mais  à  un  moindre  degré,  et  Tenfant  s'en  sert  assez  bien. 
Les  troubles  auraient  commencé  vers  l'âge  d'un  an,  et  se  seraient  accrus 
progressivement.  L'alné  de  la  famille  (quatorze  ans)  est  bien  portant.  Un 
autre  enfant  est  mort  à  sept  ans  présentant  les  mêmes  contractures  que 
le  sujet  de  inobservation.  Un  autre  âgé  de  trois  ans  présente  les  mêmes 
manifestations,  quoique  moins  accentuées.  Sur  quatre  filles,  aucune 
présentant  rien  d'analogue.  Quatre  fausses  couches,  pas  de  consanguinité. 
Le  père  nie  la  syphilis. 

En  résumé  :  Paraplégie  spasmodique,  avec  extension  aux  membres 
supérieurs,  retard  intellectuel  et  strabisme,  début  dans  la  première 
enfance,  marche  progressive  jusqu'à  impotence.  Plusieurs  membres  de  la 
famille  atteints  de  même,  les  filles  restant  indemnes.  Pas  de  convulsions, 
pas  de  tremblement  ni  mouvements  choréiques  ou  alhétosiques,  pas  de 
troubles  de  la  miction  ni  de  la  défécation. 

Des  cas  analogues  ont  été  rapportés  par  Strùmpell,  Raymond,  Souques, 
Lorrain,  etc. 

Abcesos  extradorales  cerebelosos  de  origan  otitico  (Abcès  cérébelleux 
extraduraux  d'origine  otique),  par  le  D'  Nicolas  Repetto  {lier,  de  la  Soc, 
Medica  argentina^  nov.  1900). 

i**  Fille  de  cinq  ans,  atteinte  de  mastoïdite  et  otorrhée  gauche.  Trépa- 
nation de  la  mastoïde,  on  tombe  dans  la  fosse  cérébelleuse  et  on  évacue  un 
abcès  extradural.  Huit  jours  après,  en  présence  de  phénomènes  cérébraux 
plus  prononcés,  trépanation  de  la  fosse  temporale  avec  issue  de  beau- 
coup de  pus.  Mort  deux  jours  après,  méningo-encéphalite  diffuse  de 
l'hémisphère  cérébral  gauche,  perforation  du  lobe  temporal  et  présence  de 
pus  dans  le  ventricule  latéral.  L'antre  mastoïde  et  la  caisse  du  tympan 
sont  pleins  de  pus.  La  paroi  postérieure  de  l'antre,  très  altérée,  était  en 
relation  avec  un  abcès  cérébelleux  extradural. 

î*  Fille  de  huit  ans,  atteinte  de  mastoïde  et  otorrhée  gauche.  Trépana- 
tion; à  l'ouverture  de  l'antre,  il  s'écoule  plus  de  pus  que  peuvent  en 
contenir  cette  cavité  et  la  caisse.  La  paroi  postérieure  de  l'autre  est 
détruite,  et  le  pus  baigne  directement  la  dure -mère.  Guérison. 

Dans  le  premier  cas,  il  y  a  eu  un  abcès  antral  et  un  abcès  extradural 
séparés  par  la  paroi  de  l'antre.  L'abcès  extradural  ne  fut  découvert  que 
par  une  faute  opératoire.  * 

Dans  le  second  cas,  les  abcès  communiquaient  larp:cment  et  l'abcès 
extradural  ne  fut  découvert  que  par  l'opération.  En  effet,  il  est  impos- 
sible de  faire  le  diagnostic  de  ces  abcès  extraduro-mériens.* 
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Il  convient  de  trépaner  systématiquement  la  paroi  postérieure  de 
Tantre,  qu'elle  paraisse  ou  non  malade,  pour  éviter  les  suites  d*un 
abcès  extradural  méconnu. 

Dipjegia  spastica  congenita  da  agenesia  corticale  (Diplégie  spastique 
congénitale  par  agénésie  corticale),  par  leD'  Gaetano  Fiisizio  (La  Pediatiia, 
janvier  1901). 

Fille  de  neuf  ans,  abandonnée,  sans  renseignements,  sauf  que  la 
maladie  daterait  de  la  naissance.  Âtropbie  générale.  Contracture  des 
membres  supérieurs,  contracture  encore  plus  forte  des  membres  inférieurs, 
adduction  et  flexion  des  cuisses,  pieds  en  varus  équin.  La  station  debout 
est  impossible.  Réflexe  du  genou  exagéré.  Langage  rudimentaire. 

En  avril  1898,  fracture  spontanée  du  tibia  gauche;  en  novembre  1899, 
fracture  de  l'humérus  gauche  ;  ces  deux  fractures  mirent  longtemps  à 
guérir.  L*enfant  mourut  par  cachexie  progressive  en  août  1900. 

A  Tautopsie,  outre  les  lésions  d'entérite  chronique,  se  trouva  un  petit 
foyer  de  tuberculose  au  sommet  du  poumon  gauche.  L'examen  histologique 
confirma  cette  lésion  et  montra  l'intégrité  des  autres  organes  (rate,  foie, 
reins).  Rien  dans  les  os  du  crâne  ni  dans  les  méninges. 

Â  l'œil  nu,  le  cerveau  et  la  moelle  présentent  peu  de  chose;  mais  il 
n'en  est  pas  de  même  au  microscope.  Les  cellules  corticales  sont  réduites 
de  volume  et  de  nombre  ;  ces  altérations  sont  surtout  marquées  sur  les 
grosses  cellules  pyramidales  de  la  zone  rolandique.  Les  prolongements 
cellulaires  sont  amincis,  raccourcis,  en  partie  détruits.  Les  cordons 
latéraux  de  la  moelle  présentent  des  fibres  nerveuses  atrophiées  et 
raréfiées  sans  dégénération  de  la  myéline. 

11  semblait  donc  y  avoir  une  diplégie  par  hypoplasie  de  tout  le  système 
cervico-pyramidal. 

L'assistance  maternelle  à  domicile  et  la  dépopulation,  par  le  D' P.  Pececr 
[Revue politique  et  parlementaire,  décembre  1900). 

L'auteur,  qui  a  fondé  une  œuvre  originale  et  intéressante,  V Association 
des  Dames  Meuloises^  pour  assister  les  femmes  pendant  les  derniers  mois 
de  la  grossesse  et  les  premiers  mois  de  l'allaitement,  poursuit  sa  cam- 
pagne de  vulgarisation  avec  une  ardeur  inlassable.  L'assistance  mater- 
nelle à  domicile,  telle  qu'il  l'a  réalisée,  a  pour  but  de  permettre  à 
l'enfant  de  naître  et  à  celui  qui  est  né  de  vivre. 

«  Le  secours  de  grossesse  à  domicile  permettant  un  repos  relatif  avant 
l'accouchement,  l'assistance  obstétricale  à  domicile  et  le  secours  d'allai- 
tement maternel  à  domicile  après  l'accouchement,  sont  les  trois  racines 
de  l'assistance  maternelle  et  scientifique  à  domicile  par  lesquelles larbre 
de  la  puériculture  nationale  devrait  puiser  la  sève  vivifiante  dans  le  sol 
de  la  France  généreuse.  »  Ainsi  parle  M.  Pecker,  et  il  établit  tout  de  suite 
le  budget  de  la  protection  de  la  mère  indigente  : 

Durant  le  dernier  mois  de  la  grossesse 30  francs. 

l  Trousseau 30      — 

Accouchement.  <  Garde-malade 15      — 

(  Médecin 20      — 

Durant  le  mois  qui  suit 30      — 

Total 125  francs. 

En  multipliant  ce  chiffre  par  le  nombre  de  femmes  à  secourir,  on 
arriverait  à  un  total  de  35  millions  de  francs. 

On  ne  peut  que  souhaiter  la  réalisation  prompte  des  vœux  de 
M.  Pecker, 
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ContribntioA  à  l'étude  de  la  mortalité  infantile,  par  le  D''  G.  Légier 
[Thèse  de  Paris,  27  déc.  1900,  50  pages). 

Cette  thèse  est  basée  sur  26  observations  recueillies  à  la  clinique  de 
M.  Budin  et  sur  les  enquêtes  que  Fauteur  a  pu  faire  en  dehors  de  la 
Maternité.  11  montre  que  les  enfants  malades  et  débiles  meurent  dans 
une  forte  proportion  quand  ils  quittent  Thôpital  et  échappent  aux  soins 
médicaux.  Les  femmes  qui  accouchent  à  l'hôpital  ont  le  droit  d'en  sortir 
quand  elles  veulent,  même  quand  les  enfants  sont  malades  ou  débiles. 
Rentrées  chez  elles,  elles  les  soignent  mal  et  ne  sont  plus  contrôlées. 

Les  enfants  surveillés  et  soignés  par  le  médecin,  dans  les  mêmes  con- 
ditions de  débilité  ou  de  maladie,  succombent  dans  une  proportion 
beaucoup  moindre.  On  s'en  assure  aisément  à  la  consultation  de  nourris- 
sons fondée  par  le  D'  Budin.  On  pourrait  donc  diminuer  la  mortalité  de 
ces  enfants  débiles  si  Ion  pouvait  restreindre  la  puissance  maternelle. 
Les  lois  de  protection  de  Tenfance  visent  seulement  les  enfants  placés 
moyennant  salaire  chez  des  nourrices  ou  des  gardes.  U  faudrait  que  la 
protection  s'étendit  aux  enfants  qui  vivent  sous  le  toit  paternel. 

Des  moyens  de  combattre  la  dépopulation  par  la  diminution  de  la 
mortalité  infantile  et  principalement  en  fayorisant  l'allaitement  mater- 
nel, par  le  D'  F.  Ducournau  (Thèse  de  Paris,  5  juillet  1900,  108  pages). 

La  population  de  la  France  s'accroît  trop  peu  ;  outre  sa  faible  natalité, 
ce  pays  accuse  une  mortalité  infantile  supérieure  à  ce  qu'elle  devrait  être 
(150  000  enfants  meurent  chaque  année).  L'allaitement  maternel  est  trop 
délaissé.  Il  faut  qu'on  sache  ceci  :  envoyer  un  enfant  en  nourrice  à  la 
campagne,  c'est  l'envoyer  à  la  mort  ;  prendre  une  nourrice  chez  soi,  c'est 
priver  un  enfant  des  soins  de  sa  mère  et  Texposer  à  de  sérieux  dangers. 

Pour  favoriser  l'allaitement  maternel,  il  faut  aider  les  mères  nécessi- 
teases,  leur  distribuer  du  lait  stérilisé  quand  leurs  seins  sont  insuffisants, 
les  éclairer  sur  l'hygiène  de  l'enfance  ;  il  faut  aussi  secourir  les  filles 
mères,  créer  des  refuges  pour  les  nouvelles  accouchées,  multiplier  les 
crèches  en  leur  annexant  un  pavillon  d'isolement  pour  les  enfants  atteints 
de  quelque  maladie.  Dans  les  usines  et  manufactures,  on  devrait  installer 
un  local  pour  la  garde  des  enfants  des  ouvrières. 

»  Conservons  donc  l'enfant  à  sa  mère,  donnons-lui  le  lait  qui  est  sa 
Traie  nourriture  pendant  les  premiers  mois,  entourons-le  de  la  sollicitude 
et  des  soins  maternels,  et  nous  arriverons  à.  abaisser  considérablement  le 
taux  de  la  mortalité.  » 

Le  seirice  médical  dans  les  croches,  par  le  D""  Ch.  Ferraud  (Thèse  de 
Paris,  27  nov.  i  900,  88  pages) . 

Après  avoir  étudié  avec  soin  les  meilleures  crèches  de  Paris,  l'auteur 
conclut  :  !•  qu'un  médecin  unique,  ayant  les  pouvoirs  les  plus  étendu.-', 
ayant  été  consulté  pour  la  fondation,  etc.,  soit  attaché  à  chaque  crèche  ; 
2»  ce  médecin,  seul  juge  de  toutes  les  questions  d'hygiène  infantile,  fera 
tous  les  jours  la  visite  après  l'arrivée  des  enfants;  3°  il  examinera  minu- 
tieusement chaque  enfant  avant  de  l'admettre;  4°  le  personnel  des  crèches 
doit  être  bien  choisi»  et  initié  à  ses  fonctions  par  une  instruction  spéciale  ; 
3'  le  médecin  doit  fixer  et  surveiller  l'alimentation  de  chaque  enfant.  Il 
doit  apprendre  aux  mères  les  soins  qu'elles  devront  continuer  chez  elles  ; 
ft"  pour  éviter  la  propagation  des  maladies  contagieuses,  il  faut  morceler 
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la  crèche  en  petits  groupes  ayant  chacun  leur  personnel  ;  7«  tout  enfant 
douteux  doit  être  isolé  individuellement  jusqu'à  l'arrivée  du  médecin; 
S^  il  faut  désinfecter  les  vêtements  à  Tentrée  ;  9°  le  médecin  sera  juge  du 
licenciement,  de  la  fermeture  de  la  crèche;  10°  il  devra  peser  chaque 
semaine  tous  les  enfants  non  sevrés. 

De  la  thèrapentiqae  chez  les  nourrices  dans  ses  rapports  avec  la 
sécrétion  lactée,  par  le  U"^  G.  Housselot  {Thèse  de  Paris,  27  novembre  ISOO, 
82  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  D'  Le  Gendre,  traite  d'une  question  inté- 
ressante et  pratique.  Après  avoir  étudié  la  médication  galactogène  et 
agalactique,  l'auteur  aborde  l'étude  des  médicaments  qui  passent  dans  le 
lail  sans  influencer  la  sécrétion,  mais  pouvant  ou  non  être  toxiques  pour 
le  nourrisson  :  «Icool,  opium,  heiladone,  daiura  et  jusquiame,  cinarrine 
(principe  actif  de  la  feuille  d'artichaut),  colchique,  copahu,  cresson, 
épurge,  nicotine,  sulfate  de  quinine,  rhubarbe,  gratiole,  ricin,  séné,  fer, 
zinc,  arsenic,  antimoine,  plomb,  cuivre,  bismuth,  iode,  mercure,  antipy- 
rine,  acide  salicylique,  sels  de  soude,  bromures,  sels  de  potasse  et  d'am- 
moniaque, sels  de  magnésie  et  de  chaux,  chloral,  chloroforme,  éther.  11 
se  demande  ensuite  si  l'on  peut  utiliser  les  médicaments  qui  passent  dans 
le  lait  pour  traiter  le  nourrisson,  et  il  conclut  que  cette  voie  n'est  que 
rarement  utilisable. 

11  faut  éviter  de  prescrire  aux  nourrices  les  médicaments  qui  passent 
dans  le  lait  et  ceux  qui  restreignent  la  sécrétion  lactée.  La  cocaïne  et  le 
camphre  semblent  restreindre  cette  sécrétion  ;  le  fer  parait  l'augmenter. 

Mortalité  des  nourrissons  en  rapport  avec  la  modalité  de  leur  alimen- 
tation, par  le  D*"  Luling  {Thèse  de  t'ariSf  31  octobre  1900,  86  pages). 

Cette  thèse,  très  documentée,  a  été  écrite  sous  l'inspiration  de 
M.  Pinard.  Elle  montre  bien  qu'on  ne  pourra  voir  diminuer  considéra- 
blement la  mortalité  infantile  que  le  jour  où  l'allaitement  maternel  sera 
remis  en  honneur.  11  y  a  des  mères  qui  ont  du  lait  et  qui  le  refusent  à 
leur  enfant.  Il  y  en  a  d'autres  qui  n'ont  pas  assez  de  lait.  Mais  ces  deux 
catégories  forment  une  minorité.  Cependant,  la  moitié  des  femmes 
désertent  l'allaitement  naturel.  La  plupart  sont  dans  l'obligation  étroite 
de  travailler  pour  vivre  ;  elles  ne  peuvent  garder  leurs  nourrissons,  elles 
s'en  sépai'ent.  Si  des  ressources  suffisantes  étaient  octroyées  aux  femmes 
pauvres  qui  allaitent  leurs  enfants,  la  mise  en  nourrice  deviendrait  une 
exception,  et  la  mortalité  baisserait.  Il  faudrait  au  moins  assurer  quelques 
mois  de  repos  à  ces  femmes  (six  mois).  M.  Pinard  a  montré  que  le  repos 
à  la  fin  de  la  grossesse  avait  pour  résultat  heureux  la  naissance  d'enfanls 
plus  vigoureux,  plus  forts,  plus  résistants  que  ceux  qui  naissent  de  mères 
fatiguées  et  surmenées  jusqu'à  l'accouchement.  H  faudrait  continuer  cette 
protection  de  Tenfant  après  sa  naissance,  par  le  secours  d'allaitement  ou 
par  le  séjour  dans  les  hôpitaux,  asiles,  villas  de  mères  nourrices,  etc. 

En  résumé,  l'hospitalisation  des  mères  pauvres  qui  allaitent  semble  être 
le  meilleur  moyen  à  préconiser  pour  la  disparition  de  la  nourrice  au 
biberon,  ce  fléau  des  jeunes  enfants,  ce  facteur  de  dépopulation. 

De  la  valeur  du  lait  de  chèvre  dans  l'alimentation  des  enfants,  par  le 
D""  Barbellion  {Xllb  Congrès  de  mét/ecmc,  Paris,  1900). 

Grâce  à  la  sélection  des  animaux  et  à  une  nourriture  convenable,  on 
peut  obtenir  un  lait  de  chèvre  se  rapprochant  plus  du  lait  de  femme  que 
le  lait  de  vache.  Nous  sommes  arrivés  à  posséder,  dit  M.  Barbellion,  un 
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kii  naturel,  peu  coûteux,  à  composition  constante,  moins  riche  en  caséine  que 
le  lait  de  vache,  plus  riche  par  contre  que  le  lait  d'ânesse  et  dont  la  composi- 
tion se  rapproche  beaucoup  plus  sensiblement  du  lait  de  femme  que  tous  les 
produits  naturels  ou  artificiels  dont  on  a  fait  usage  jusqu'à  présent.  Boissard 
aurait  obtenu,  chez  les  nourrissons,  d'excellents  résultats  avec  le  susdit 
lail  de  chèvre.  S'il  en  est  ainsi,  nous  devons  revenir  un  peu  de  l'ostra- 
cisme qui  pesait  sur  le  lait  de  chèvre  en  général,  au  moins  dans  les  villes. 
Les  chèvres  de  Murcie,  dont  parle  l'auteur,  sont  très  faciles  à  acclimater 
à  Paris  et  donnerarent  un  lait  excellent  qu'on  pourrait  consommer  cru. 

«  Le  lait  des  chèvres  alpines  et  suisses  est  un  lait  léger  que  l'on  peut 
donner  aux  nouveau-nés  normaux  de  préférence  au  lait  d'ànesse  trop 
léger  et  au  lait  de  vache  trop  lourd.  Le  fait  des  chèvres  de  Murcie  et  des 
Pyrénées  est  encore  préférable  au  lait  de  vache  pour  des  enfants  à  appa- 
reil digestif  intact.  Le  lait  des  chèvres  maltaises  et  nubleiHies  conviendra 
après  le  sevrage.  La  richesse  du  lait  de  chèvre  en  sels  en  fera  toujours 
un  aliment  de  choix  pour  les  rachitiques,  les  tuberculeux  et  les  adultes 
débilités.  » 

ttude  sar  rallaitement  artificiel  dans  la  classe  pauvre,  «  la  goutte  de 
lait»  du  Havre,  par  le  D**  G.  Lefillatre  {Thèse  de  Paris,  23  janvier  1901^ 
32  pages). 

Suivant  l'exemple  de  Fécamp,  où  le  D'  Léon  Dufour  avait  créé  la  pre- 
mière œuvre  de  ce  genre,  le  D''  Garon  a  pris  l'initiative  de  la  goutte  de 
lait  an  Havre.  Deux  fois  par  jour,  le  lait  est  apporté  d'une  ferme  de  Mon- 
livilliers.  On  le  maternise  et  on  le  stérilise  avant  de  le  distribuer  aux 
mères.  La  provision  de  lait  des  vingt-quatre  heures  est  répartie  en  neuf 
flacons.  On  remet  en  même  temps  deux  tétines  ;  une  de  ces  tétines  doit 
toujours  être  rapportée  avec  les  bouteilles  vides.  On  la  lave,  on  la  stérilise 
et  on  la  rend  avec  le  panier  plein. 

La  distribution  a  lieu  deux  fois  par  jour  :  dans  la  matinée  et  vers  la  (in 
de  l'après-midi.  Les  assistés  sont  divisés  en  trois  sections  :  1°  section 
gratuite  (familles  indigentes)  ;  2^^  section  demi-payante  (ouvriers  aisés)  ; 
S''  section  payante  (bourgeoisie). 

Dans  la  première  section,  il  est  perçu  10  centimes  par  panier  remis  à 
la  mère;  dans  la  deuxième  section,  30  centimes;  dans  la  troisième  sec- 
tion,75  cenlimes  ou  1  franc.  Au  service  de  distribution  du  lait  est  annexée 
une  consultation  médicale  devant  laquelle  doit  se  présenter  tout  enfant 
dont  on  sollicite  l'admission  à  la  «  goutte  de  lait  ».  S'il  est  admis,  on 
l'inscrit  et  on  délivre  à  la  famille  un  livret  sur  lequel  se  trouvent  inscril«> 
des  conseils  sur  la  manière  d'élever  l'enfant.  Enfin  on  pratique  les  pesées 
qui  sont  inscrites  sur  le  livret  individuel. 

Depuis  deux  ans  que  l'œuvre  fonctionne,  on  a  pu  apprécier  les  résultats 
qu'elle  adonnés;  ils  sont  excellents.  iNous  souhaitons  qu'elle  se  développe 
et  qu'elle  suscite  des  imitateurs  dans  toutes  les  villes  de  France. 

L'œuvre  de  la  «  goutte  de  lait  »  de  Rouen,  par  le  D''R.  Brunon  (Brochure 
de  12  pages,  31  décembre  1900). 

Dans  ce  rapport  semestriel,  M.  le  D**  Brunon  nous  donne  les  premiers 
résultais  de  l'œuvre  de  la  Goutte  de  lait  créée  à  Rouen  le  30  avril  J900  à 
la  suite  d  une  conférence  faîte  par  le  l)^  Dufour,  créateur  de  la  Goutte  de 
lait  de  Fécamp.  Dès  le  !«'  juillet,  on  pouvait  distribuer  du  lait  maternise 
et  stérilisé  aux  enfants  pauvres. 

Comme  au  Havre,  où  une  œuvre  semblable  a  été  créée  après  celle 
de  Fécamp,  les  indigents  paient  10  centimes  par  panier  de  lait,  les 
ouvriers  40  centimes,  les  bourgeois  75  centimes  et  1  franc.  Dans  ce  dernier 
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cas,  le  lait  est  porté  à  domicile.  La  ration  de  chaque  enfant,  pour  yingt- 
quatre  heures,  est  contenue  dans  neuf  llacons. 

Trois  fois  par  semaine,  on  procède  aux  pesées,  dont  le  résultat  est 
inscrit  sur  un  registre. 

Dû  l*""  juillet  au  31  décembre  1900,  la  Gotif te  délais  a  inscrit  306  enfant!": 
sur  ce  nombre,  34  sont  morts  (soit  11  p.  100;  la  mortalité  en  ville  étail 
de  33  p.  100).  Si  Ton  ne  considère  que  les  enfants  restés  plus  de  trois 
mois  sous  la  direction  de  Tœuvre,  la  mortalité  a  été  de  2  p.  100. 

Les  recettes  ont  été  de  18  263  francs,  et  les  dépenses  de  13884  francs. 

Ces  chiffres  encourageants  du  début  font  espérer  une  grande  extension 
de  cette  fondation  évidemment  philanthropique. 

Los  nneTOS  métodos  en  las  infecciones  digestivas  (Les  nouvelles 
méthodes  dans  les  infections  digestives),  par  le  D*"  F.  P.  Sl>ico  Bro- 
chure de  48  pages.  Buenos- Ayres,  1900). 

Dans  cet  intéressant  travail,  Tauteur  étudie  surtout  le  traitement  des 
gastro-entérites  des  nourrissons  par  le  lavage  intestinal,  et  il  insiste  sur 
la  technique  de  ce  procédé.  Il  a  fait  d'ailleurs  construire  un  appareil 
spécial  fîguré  dans  son  mémoire.  Si  le  lavage  intestinal  occupe  la  plus 
grande  place  dans  le  travail  que  nous  analysons,  les  autres  méthodes 
thérapeutiques  nouvelles  ne  sont  pas  oubliées  :  1°  diète  hydrique: 
2°  lavage  de  Festomac  ;  3°  injections  d'eau  salée  ;  4®  balnéothérapie. 
M.  Sûnico  fait  la  critique  de  tous  ces  agents  thérapeutiques  et  en  souligne 
les  avantages.  Chemin  faisant,  il  rend  justice  à  tous  et  fait  preuve  d'une 
grande  érudition.  Ses  conclusions  sont  très  sages  et  conformes  à  rensei- 
gnement en  quelque  sorte  classique  sur  cette  question  si  importante  des 
gastro-'entérites  infantiles. 

Om  en  liden  epidemi  of  cerebrospinalmeningit  i  Bergen  1*'*  halvaar 
af  1900  (Petite  épidémie  de  méningite  cérébro-spinale  à  Bergen  dans  le 
premier  semestre  de  1900),  par  les  D"  H.  P.  Lie  et  Cari  Looft  (Brochure 
de  24  pages.  Kristiana,  1900). 

Dans  ce  travail,  qui  contient  quatre  observations  chez  les  enfants,  il  est 
fait  mention  d'une  épidémie  de  méningite  cérébro-spinale  qui  sévit  à 
Bergen  dans  la  première  moitié  de  Tannée  1900.  L'épidémie  fut  limitée, 
puisqu'elle  n'atteignit  que  dix  personnes.  Chez  les  quatre  enfants,  on  fît 
pendant  la  vie  des  ponctions  lombaires  et  des  examens  bactériologiques 
du  liquide  céphalo-rachidien. 

Les  cas  étaient  typiques  :  herpès,  otite,  crampes.  Toujours  on  trouva 
le  méningocoque.  Dans  deux  cas  il  se  laissa  colorer  par  la  méthode  de 
Gram;  dans  un  autre  cas,  il  acquit  cette  propriété  après  plusieurs 
passages.  Dans  le  liquide  spinal,  il  y  avait  toujours  très  peu  de  méningo- 
coques,  et  il  fut  assez  difficile  de  les  constater  au  microscope.  Sur  l'agar. 
ils  formaient  de  fines  cultures,  demi-translucides,  composées  de  microbes 
de  dimensions  et  nature  variées.  Dans  le  bouillon,  ils  formaient  un  précipité 
visqueux  et  muqueux  qui  disparaissait  par  les  cultures  en  série.  Les 
injections  aux  souris  ne  montrèrent  pas  de  virulence. 

Beitrag  znr  Kenntnis  der  Entwickelung  des  Skelettes  von  Kretinen  and 
kretinolden  (Contribution  à  l'étude  du  développement  du  squelette  chez 
les  crétins  et  crétinoïdes),  par  le  D""  R.  von  Wyss  (Thèse  rfcBcfrw,  36  pages 
avec  planches,  1900). 

L'auteur,  assistant  du  professeur  Langhans,  à  l'Université  de  Berne,  nous 
donne  une  très  intéressante  contribution  au  développement  des  os  chez  les 
myxœdémateux  et  hypothyroïdiens,  avec  accompagnement  de  nombreuses 
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photographies  dans  le  texte  et  de  trois  planches  hors  texte  (radiographies). 
Sa  thèse  ne  contient  pas  moins  de  30  observations.  Elle  conclut  : 

i^Chez  tous  les  crétins  et  crétinoïdes  observés  à  différents  âges  et  à  tous 
les  degrés  d'intensité,  on  n'a  pu  nulle  part  relever  un  signe  d'ossification 
avancée,  de  formation  précoce  de  noyaux  osseux,  de  synostose  prématurée. 

2^  Les  crétins  ou  crétinoïdes  sont  arriérés  au  point  de  vue  physique 
comme  au  point  de  vue  intellectuel.  Chez  eux  il  y  a  arrêt  dans  l'ossifica- 
tion du  squelette  cartilagineux,  relard  dans  l'apparition  des  noyaux  d'ossi- 
fication, retard  dans  la  disparition  du  cartilage  diaépiphysaire. 

3*^  Ces  modifications  sont  visibles  macroscopiquement  après  la  mort  et, 
pendant  la  vie,  grâce  aux  rayons  de  Rôntgen. 

Die  Antipyrese  im  Kindesalter  (L'antipyrèse  dans  l'enfance),  par  le 
D'Ad.  Baginsky  (Broch.  de  58p., Berlin,  1901.  Aug.  Hi rschw a ld,  éditeur). 

Dans  cet  intéressant  travail,  orné  de  quatre  tracés  dans  le  texte  et  de 
deux  graphiques  hors  texte,  le  professeur  Baginsky  étudie  la  fièvre  et  les 
différentes  méthodes  qui  permettent  de  la  combattre  chez  les  enfants. 
La  quinine  occupe  une  place  d'honneur  parmi  les  agents  à  opposer  à  la 
fièvre,  surtout  quand  cette  fièvre  est  d'origine  palustre.  Mais  dans  les 
autres  infections  pyrétogènes,  l'action  de  l'eau  sous  toutes  tes  formes 
(bains,  applications  froides,  etc.)  mérite  la  première  place.  Aussi  l'auteur 
en  fail-il  une  étude  des  plus  soignées. 

Outre  la  quinine,  M.  Baginsky  passe  en  revue  les  autres  agents  anti- 
pyrétiques, tels  que  Veuquininef  l'acide  salicyliquet  Vanlipyrine,  la  salipy- 
rine^  le  sahpfiénef  la  phénacétine,  le  citrophène,  Vaspiriney  le  pyramidon, 
hsalolf  le  phénocoUe,  l'a/coo/,  etc.  A  la  fin  de  son  travail,  nous  trouvons 
un  formulaire  des  principaux  médicaments  préconisés. 

La  brochure  de  M.  Baginsky  se  recommande  à  l'attention  de  tous  les 
pédiatres. 

Êtnde  sur  l'air  d'Arcachon,  parle  Dr  H.  Duphil  {Thèse  de  Bordeaux,  1900» 
120  pages). 

Ce  très  important  travail,  écrit  par  un  pharmacien  distingué,  traite  de 
fair  d'Arcachon  au  point  de  vue  chimique,  mîcrographique  et  bactériolo- 
gique. Il  est  accompagné  de  plans  et  graphiques  utiles  à  consulter.  Nous 
ne  suivrons  pas  l'auteur  dansions  les  détails  de  ses  recherches  techniques» 
nous  contentant  d'extraire  les  conclusions  les  plus  importantes. 

11  a  pu  doser  l'ozone  renfermé  dans  l'air  de  la  plage,  de  la  ville 
d'hiver  et  de  la  forêt.  L'ozone  a  surtout  une  origine  syl vaine  (oxydation 
de  l'essence  de  térébenthine  des  pins),  et  une  origine  marine.  A  la  fin  de 
l'hiver  et  au  printemps  surtout,  l'air  de  la  ville  d'hiver  contient  plus 
d'ozone  que  l'air  de  la  plage.  Pas  de  différence  en  été.  Mais  c'est  dans  la 
forél  que  la  production  d'ozone  atteint  son  maximum. 

A  Arcachon,  dans  l'air  de  la  plage,  il  y  a  deux  fois  plus  d'ozone 
qu  a  Montsouris  ;  dans  l'air  de  la  forêt,  il  y  en  a  trois  et  quatre  fois  plus. 

On  a  pu  démontrer  la  présence  de  la  térébenthine  dans  l'air  d'Arcachon 
(plage  et  forêt).  Cette  dissémination  de  la  térébenthine  dans  l'air  marche 
parallèlement  avec  celle  de  l'ozone. 

Le  chlorure  de  sodium  aété  trouvé  dans  l'air  de  la  plage  et  celui  de  la  forêt. 
L'iode  a  été  trouvé  dans  l'air  de  la  plage.  Les  bactéries  de  l'air  d'Arcachon 
sont  dans  une  proportion  inférieure  à  celles  de  Montsouris  ou  de  Paris. 

Tout  cela  explique  et  corrobore  les  bons  effets  d'Arcachon  dans  la 
tuberculose  pulmonaire,  la  coqueluche  et  autres  affections  de  l'appareil 
respiratoire. 


^4  ANALYSES 


LIVRES 


Biarritz,  ses  ressources  hygiéniques  et  thérapeutiques,  par  le  D**  iean 
LoBiT  (1  volume  de  190  pages.  Biarritz,  1900). 

Cet  ouvrage,  enrichi  d'une  préface  par  le  D*"  H.  Huchard,  intéresse  les 
médecins  d*enfants  par  les  applications  des  différentes  ressources  de  la 
slation  (climat,  bains  de  mer,  eaux  de  Briscous)  aux  maladies  de  Tenfance: 
anémie,  scrofule,  rachitisme,  etc.  Après  avoir  étudié  les  principaux 
facteurs  du  climat  de  Biarritz,  tels  que  température,  hygrométrie,  vents, 
pression  barométrique,  pureté  de  Tair,  végétation,  sol,  eaux,  M.  Lobit 
décrit  les  plages  de  Biairitz  et  les  indications  hygiéniques  et  curativcâdes 
bains  de  mer.  11  réserve  pour  la  dernière  partie  du  volume  l'étude  des 
thermes  salins  de  Briscous  dont  Biarritz  bénéficie  depuis  plusieurs  années, 
et  qui  ont  accru  dans  une  large  mesure  la  prospérité  de  cette  belle 
station.  Les  enfants  anémiques,  lymphatiques,  scrofuleux,  rachitiques, 
dyspeptiques,  s'en  trouvent  très  bien.  Ces  eaux  chlorurées  sodiques  fortes 
sont  éminemment  toniques  et  reconstituantes.  Elles  peuvent  être  fréquen- 
tées,  vu  la  douceur  du  climat,  à  la  rigueur  toute  Tannée.  Les  meilleures 
saisons  à  recommander  sont  cependant  le  printemps  et  l'automne. 

La  rage,  par  le  D'  Auguste  Marie  (1  volume  de  TËncyclopédie  Léauté, 
180  pages.  Paris,  1901,  Masson  et  C",  éditeurs  ;  prix  :  2  fr.  50). 

Cet  ouvrage,  enrichi  d'une  préface  par  M.  Roux,  ne  peut  manquer  d'être 
bien  accueilli.  Outre  la  description  de  la  maladie  chez  l'homme  et  chez 
les  différents  animaux,  il  contient  une  étude  très  soignée  du  virus  rabique 
et  expose  avec  une  grande  clarté  l'immunisation  pastorienne.  Pour  ter- 
miner, l'auteur  nous  parle  des  instituts  antirabiques  et  des  statistiques 
du  traitement  de  la  rage.  Il  donne  de  judicieux  conseils  sur  Torganisation 
d'un  service  antirabique,  sur  la  conduite  à  tenir  dans  les  différentes  cir- 
constances et  enfin  sur  le  traitement  de  la  rage  déclarée.  11  est  récon- 
fortant de  voir  que  sur  54  620  personnes  traitées,  il  n'y  a  eu  que  423 morts, 
soit  un  pourcentage  de  0,77  de  mortalité.  Si  l'on  se  borne  à  la  statistique 
de  Paris,  la  mortalité  s'abaisse  à  0,44  p.  100.  On  ne  peut  qu'applaudir 
à  cette  remarque  de  M.  Roux  :  «  Depuis  quinze  ans  qu'elle  est  pratiquée 
(la  méthode  pastorienne),  chaque  jour,  dans  un  grand  nombre  d'instituU, 
elle  a  épargné  des  milliers  de  vies  humaines  et  on  peut  dire  que  les 
résultats  qu'elle  donne  dépassent  les  plus  satisfaisants  obtenus  jusqu'ici 
en  médecine.  » 

Bibliographia  lactaria,  bibliographie  générale  des  travaux  parus  sur  le 
lait  et  sur  l'allaitement  jusqu'en  1899,  par  le  D**  Henri  Rothschild  (1  volume 
de  584  pages.  Paris,  1901,  0.  Doi>',  éditeur;  prix  :  20 francs). 

Ce  remarquable  ouvrage,  pour  lequel  M.  Duel  aux  a  bien  voulu  écrire 
une  préface,  est  appelé  à  rendre  de  grands  services  à  tous  ceux  qui  s'in- 
téressent au  problème  de  l'alimentation  par  le  lait.  «  Une  bibliographie 
scientifique  est,  pour  les  faits,  dit  M.  Duclaux,  l'équivalent  exact  de  ce 
qu'est  un  dictionnaire  pour  les  mots.  Elle  les  présente  dans  un  ordre 
déterminé,  qui  est,  en  général,  l'ordre  chronologique,  et  elle  offre  alors 
cet  avantage  que  n'a  pas  le  dictionnaire  :  c'est  qu'elle  établit  une  filia- 
tion entre  les  divers  faits  qu'elle  mentionne.  »  On  ne  saurait  mieux  dire. 

L'immense  bibliographie  que  M.  H.  de  Rothschild,  avec  une  patience 
de  bénédictin,  a  édifiée,  se  compose  de  trois  parties  :  la  première  est  con- 
sacrée à  l'étude  générale  du  lait,  la  deuxième  aux  divers  modes  d'allaite- 
ment, la  troisième  aux  brevets  d'invention  français,  allemands,  anglais, 
américains,  relatifs  à  l'industrie  du  lait  et  à  l'allaitement  artificiel.  Tous 
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les  médecins,  et  particulièrement  les  médecins  d'enfants,  sauront  gré  à 
M.  le  D**  H.  de  Rothschild  de  leur  avoir  facilité  les  recherches  sur  un 
sujet  hérissé  de  difficultés  et  qui  leur  tient  à  cœur. 

L'anesthésie  chimrgicale  par  voie  rachidienne,  par  le  D'  Tuffier 
il  volume  de  VCEuvre  médico-chirurgical.  Paris,  1901,  44  pages,  Masso.n 
el  0%  éditeurs  ;  prix  :  1  fr.  25). 

Les  injections  sous-arachnoïdiennes  lombaires  de  chlorhydrate  de 
cocaïne  produisent  une  analgésie  parfaite  de  toute  la  portion  sous-dia- 
phragmatique  du  corps.  Cette  analgésie  est  assez  durable  pour  permettre 
toutes  les  interventions  chirurgicales.  Le  D' Tuffier  n'a  pas  trouvé  d'incon- 
vénients à  cette  méthode  qu'il  a  employée  dans  un  ti^s  grand  nombre  de 
cas,  tant  sur  les  enfants  que  sur  les  adultes  et  les  vieillards.  Cependant,  il 
pense  que  les  enfants  et  les  hystériques  ne  doivent  pas  être  anesthésiéspar 
la  cocaïne.  Les  enfants  supportent  bien  la  cocaïne  (il  en  a  opéré  de  neuf, 
dix,  douze  ans  sans  aucun  trouble],  mais  il  en  est  d'autres  qui  pourraient 
être  effrayés.  H  vaut  mieux  les  endormir.  Cette  monographie  constitue  un 
guide  indispensable  pourtous  ceux  qui  voudront  remplacer  le  chloroforme 
el  l'éther  par  les  injections  de  cocaïne,  beaucoup  moins  dangereuses. 

Traité  des  maladies  du  cœur  et  de  l'aorte,  par  le  D'  Ernest  Bariê  (1  vo- 
lume de  xii-984  pages.  Paris,  1901,  J.  Rueff,  éditeur;  prix:  20  francs). 

Cet  ouvrage,  enrichi  d'une  préface  par  le  professeur  Potain,  dont 
M.  Barié  fut  un  des  meilleurs  élèves,  est  très  complet  et  très  pratique. 
Après  un  résumé  de  l'anatomie  et  de  la  physiologie  normales  du  cœur, 
se  trouvent  exposés  très  clairement  :  la  séméiologie,  les  péricardites,  les 
endocardites,  les  affections  congénitales  du  cœur,  les  maladies  du  myo- 
carde, les  néoplasmes,  l'asystolie,  les  troubles  fonctionnels  (palpitations, 
tachycardies,  pouls  lent),  la  thrombose  cardiaque,  la  cyanose,  la  syncope, 
les  coronarites  et  l'angine  de  poitrine,  les  maladies  de  l'aorte.  Après  chaque 
chapitre  important  se  trouve  un  résumé  fort  bien  fait  appelé  à  rendre  de 
grands  services.  Enfin,  pour  terminer,  nous  signalerons  un  résumé  thé- 
rapeutique des  plus  intéressants.  Au  point  de  vue  de  la  médecine  des 
enfants,  nous  appellerons  l'attention  sur  les  articles  suivants  :  Péricar- 
lUteHy  symphyse  cardiaque,  lésions  valvulaires  chez  les  enfants,  lésions  con- 
fjènitales  du  cœur  et  de  Vaorte^  rétrécissement  de  Vartère  pulmonaire,  maladie 
de  Roger,  ectopies  du  cœur,  hypertrophie  du  cœur,  myocardites,  tuberculose 
du  cœur,  cyanose  congénitale^  etc. 

On  voit,  par  cette  sèche  énumération,  combien  il  y  a  à  glaner  pour  les  pé- 
diatres dans  lelivre  de  M.  Barié.  Nous  n'attendions  pas  moins  d'un  homme 
aussi  instruit  et  aussi  consciencieux.  Le  succès  a  d'ailleurs  répondu  aux 
elToitsde  l'auteur;  un  premier  tirage  a  été  enlevé  en  quelques  mois  el 
le  second  ne  tardera  pas,  nous  l'espérons,  à  être  épuisé. 


SOCIÉTÉ  DE  PÉDIATRIE 
Séance  du  12  mars  1901.  —  Présidence  de  M,  Kirmisson. 

M.  Variot  présente  un  cas  de  dystrophie  orchidienne.  Il  s'agit  d'un  j^'arçon 
de  douze  ans  qui,  ayant  une  ectopie  testiculaire  abdominale,  a  les 
apparences  d'un  eunuque  (polysarcie,  gros  ventre,  bassin  élar^'i,  etc.). 

M.  Kirmisson  appelle  l'attention  sur  un  point  particulier  du  traitement 
des  appendicites  aigués.  Outre  le  traitement  médical  habituel  (diète, 
glace,  opium),  il  veut  que  l'on  donne  des  lavements  évacuateurs  quand 
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la'  fièvre  et  les  douleurs  onl  disparu.  On  prévient  ainsi  les  infections 
d'origine  intestinale. 

MM.  Le  Gendre,  Mért,  Villemin  partagent  l'opinion  de  M.  Kirmisso^  el 
se  prononcent  tous  pour  la  temporisation  et  Vopération  à  froid. 

M.  GuiNON  a  vu  deux  cas  de  stomatite  ér y thémalo-pultacée  sans  rougeole. 
11  signale  le  point  de  côté  abdominal  des  affections  pleuro-pulmonaires 
et  les  méprises  qui  peuvent  en  résulter  (diagnostic  d'appendicite). 

M.  Le  Gendre  a  lu  qu'un,  confrère  proposait  de  désigner  ces  cas  sous  le 
nom  de  pneumonies  à  forme  appendiculaire.  Or  le  point  de  Mac  Burney, 
la  douleur  locale  n'est  pas  le  meilleur  signe  de  l'appendicite.  La  défende 
musculaire  de  la  paroi  a  bien  plus  de  valeur. 

M.  GuiNON  a  combattu  une  épidémie  de  diphtérie  hospitalière^  à  la  seclioD 
des  idiotes  de  la  Salpêtrière,  par  les  injections  préventives  de  sérum 
de  Houx.  Après  les  12  premiers  cas,  qui  avaient  été  très  graves,  on  a 
injecté  les  140  enfants  qui  restaient  (10  à  20  centimètres  cubes  suivant 
Tàge),  et  Tépidémie  a  été  arrêtée  du  coup. 

Election  :  M.  le  D'  Avendano  (de  Buenos-Ayres)  est  nommé  corres- 
pondant étranger;  et  M.  le  D^  Breton  (de  Dijon)  correspondant  national. 


mUVELLES 

Congrès  italien  de  pédiatrie.  —  Nous  avons  annoncé,  dans  notre  dernier 
numéro,  que  le  4"  Congrès  italien  de  pédiatrie  se  réunirait  celte  année 
(du  15  au  20  octobre  1901)  à  Florence,  sous  la  présidence  du  professeur 
Fr.  Fede  (de  Naples).  Trois  grandes  questions  ont  été  mises  à  l'ordre  du 
jour,  et  les  rapporteurs  ont  été  désignés . 

1*  Sur  Vatrophie  infantile  primitive  (athrepsie  de  Parrot)\  Rapporteurs  : 
MM.  les  prof.  Francesco  Fede  (de  Naples);  et  Giovanni  Berti  (de  Bologne;. 

2°  Sur  l'infection  de  V appareil  respiratoire  dans  la  première  enfance; 
Rapporteurs  :  MM.  Giuseppe  Mya  (de  Florence),  et  Enrico  Mensi  (de  Turin '. 

3°  Les  toxi'infections  aiguës  de  l'appareil  digestif  chez  les  enfants  ;  Rap- 
porteurs :  MM.  les  professeurs  Luigi  Goxcetti  (de  Rome),  et  Rairaondo 
GuAiTA  (de  Milan). 

Tous  ceux  qui  voudront  prendre  part  à  ce  Congrès  sont  priés  d'envoyer 
sans  retard  leur  adhésion  et  le  titre  de  leurs  communications  au  Secré- 
taire général,  M.  le  D'  Concetti,  à  Rome. 

Clinique  chirargicale  infantile.  —  La  nouvelle  chaire  de  clinique  pour 
les  maladies  chirurgicales  des  enfants,  créée  et  subventionnée  par  la 
Ville  de  Paris,  va  être  pourvue  d'un  titulaire.  Trois  chirurgiens  des 
hôpitaux  d'enfants  étaient  candidats  :  MM.  Broca  (hôpital  Trousseau), 
Brun  (En faut- Jésus),  Kirmisson  (hôpital  Trousseau).  M.  Kirmisson  est 
présenté  en  première  ligne,  et  M.  Brun  en  seconde  ligne. 

Hôpital  des  Enfants.  —  M.  le  professeur  Grancher  a  commencé  le  cours 
de  clinique  iufantile  mercredi  20  mars  à  quatre  heures  ;  il  continue  ses 
leçons  tous  les  mercredis  et  samedis  à  la  même  heure. 

Le  Gérant j 
P.  BOUCHEZ. 


4976-99.  —  CoaseiL.  Imprimerie  Eo.  C&ÉTt. 
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RECHERCHES  SUR  LA  PATHOGÉNIE  DU  RACHITISME 

Par  Unis  SPILLMANR 

Agrégé  de  la  Faculté  de  médecine  de  Nancy. 


TRAVAIL  DE  LA   CLLNIQUE  DE  M.    HAUSHALTER 

Si  connu  que  soit  le  rachitisme,  si  banale  qu'en  semble 
l'étude,  il  offre  encore  bien  des  points  obscurs.  Il  est  peu  de 
maladies  dont  la  pathogénie  ait  soulevé  plus  de  problèmes  et 
provoqué  plus  de  discussions.  Mais  les  théories  les  plus  con-* 
formes  aux  données  cliniques  et  anatomiques  sont  encore  à 
l'état  d'hypothèses  et  la  nature  intime  du  processus  rachitique 
reste  en  partie  inexpliquée. 

Nous  retracerons  à  grands  traits  l'histoire  pathogénique  du 
rachitisme  en  nous  basant  sur  une  série  de  recherches  que 
nous  avons  entreprises  :  observations  de  plusieurs  animaux 
devenus  spontanément  rachitiques  ;  expériences  variées  por- 
tant sur  un  grand  nombre  d'animaux  (127)  d'espèces  dififé- 
rentes;  recherches  bactériologiques. 

Nous  étudierons  tout  d'abord  le  rachitisme  animal.  En  sui- 
vant pas  à  pas  chez  les  animaux  rachitiques  l'évolution  de  la 
maladie,  en  assistant  à  toutes  les  transformations  de  l'orga- 
nisme suivant  les  espèces,  on  a  là  un  excellent  moyen  d'ana- 
lyser dans  toutes  ses  phases  l'évolution  du  rachitisme.  Nous 
nous  adresserons  ensuite  à  Texpérimcntation  en  essayant  de 
préciser  les  diverses  conceptions  émises  au  sujet  de  la  nature, 
du  processus  rachitique. 

Rachitisme  animal.  —  L'évolution  du  rachitisme  animal  est 
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le  plus  souvent  lente  comme  dans  l'espèce  humaine,  la  ma- 
ladie mettant  plusieurs  mois  pour  parcourir  son  cycle  complet. 
En  règle  générale,  révolution  du  rachitisme  animal  est  ana- 
logue à  celle  du  rachitisme  de  Tenfant  ;  la  maladie  débute  par 
des  troubles  digestifs  et  de  Timpotence  fonctionnelle.  Les 
animaux  cessent  de  marcher,  maigrissent;  ils  sont  tristes, 
apathiques,  restent  peu  développés,  petits,  rabougris;  la  peau 
n'a  plus  d'élasticité,  le  volume  du  ventre  est  disproportionné 
avec  le  reste  du  corps;  la  tête  est  triste,  tombante;  la  denti- 
tion est  lente  et  tardive  (Hurtrel  d'Arboval).  A  la  période 
d'état,  on  observe  des  déformations  des  membres,  du  sternum, 
du  bassin  ;  des  nouures,  des  déviations  du  rachis  ;  le  chapelet 
costal,  lé  retard  dans  la  fermeture  des  fontanelles,  des  lésions 
dentaires,  etc.  (Roger  et  Cadiot). 

Cette  symptomatologie  présente  quelques  particularib's 
dans  les  différentes  espèces  animales. 

Nous  pouvons,  à  ce  propos,  donner  comme  exemple  l'état  de 
deux  jeunes  poulets  que  nous  avons  eu  loccasion  d'observer. 

2  poulets  naissent  le  2  novembre  1898.  La  couvée  comprend  15  petiU 
dont  13  86  développent  normalement  :  les  deux  poulets  restent  chétifs, 
passent  tout  l'hiver  dans  une  chambre,  près  d'un  fourneau,  sans  pouvoir 
mardier,  maigres  avec  des  plumes  rares,  le  dos  courbé,  les  pattes  écar- 
lœs» 

Le  26  février,  au  moment  où  nous  les  observons  pour  la  première  fois, 
ils  ne  peuvent  que  difficilement  se  tenir  sur  leurs  pattes  et  restent  blotti» 
dans  un  coin  de  leur  cage.  Si  on  les  sort  ils  font  quelques  pas  et  retombent. 
Cependant,  ils  mangent,  lissent  leurs  plumes.  Ils  sont  petits,  rabougris  ; 
leurs  plumes  sont  courtes,  mal  plantées,  hérissées;  le  rachis  présente  une 
courbure  à  convexité  postérieure  ;  le  bréchet  est  déformé.  11  ne  semble 
pas  y  avoir  de  déformation  bien  appréciable  des  pattes,  mais  les  épiphyses 
sont  très  augmentées  de  volume  (cçmparaison  faite  avec  des  poulets  oo^ 
maux  du  même  Âge  et  de  la  même  nichée).  Les  chairs  sont  pâles,  les 
animaux  sont  très  maigres;  le  ventre  est  considérablement  distendu; 
diarrhée. 

Nous  avons  noté  des  symptômes  identiques  chez  les  autres 
animaux  observés  (canards,  porcelets,  etc.). 

Si  les  documents  concernant  la  symptomatologie  du  rachi- 
tisme animal  sont  suffisamment  complets  pour  permettre  d'en 
faire  Tétude  clinique,  il  n'en  est  pas  de  même  de  Tanatomie 
pathologique. 

L'examen  histologique  des  os  est  assez  rarement  pratiqué, 
et  Ton  a  trop  de  tendance  à  rapporter  toutes  les  lésions  obser* 
vées  aux  altérations  décrites  dans  le  rachitisme  de  l'espèce 
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humaine.  Nous  avons  pu  cependant  retrouver  les  mêmes 
lésions  dans  les  os  des  animaux  que  nous  avons  observés  : 
2  poulets  âgés  de  4  mois,  1  canard  âgé  de  3  semaines,  1  canard 
â^  de  2  mois,  1  coq  âgé  de  5  mois.  Le  squelette  de  ces  ani- 
maux rachitiques  présentait  les  mêmes  déformations  que 
chez  Tenfant. 

On  trouve  des  tuméfactions  des  diaphyses  rendant  los  court, 
massif,  trapu.  Dans  d'autres  cas,  les  diaphyses  sont  incurvées. 
Du  côté  de  la  colonne  vertébrale  on  rencontre  des  scolioses. 
Sur  des  sections  longitudinales,  Taspect  est  identique  à  celui 
qu  on  observe  sur  des  os  d'enfants.  Le  cartilage  de  conjugaison 
est  épais  et  vasculaire  ;  le  canal  médullaire  est  rétréci  et  quel- 
quefois même  complètement  obturé. 

Microscopiquement  on  observe  également  les  mêmes  lésions 
bistoiogiques  que  chez  Fenfant  :  la  ligne  d'ossification  est 
sinueuse,  rongée  par  des  bouquets  de  capillaires  entourés  de 
cellules  rondes  et  de  cellules  étoilées  ;  auniessousdu  cartilage, 
se  trouvent  de  petits  amas  de  cellules  cartilagineuses  calcifiées 
séparées  les  unes  des  autres  par  du  tissu  conjonctif  et  des 
vaisseaux.  Au  fur  et  à  mesure  qu'on  se  rapproche  du  tissu 
spongieux  épiphysaire,  on  voit  apparaître  des  lamelles  osseuses 
délimitant  des  cavités  remplies  d'abord  de  tissu  conjonctif,  puis 
de  cellules  rondes. 

Seule,  la  topographie  de  ces  lésions  diffère  suivant  les  es- 
pèces animales  et  suivant  les  différents  os.  C'est  ainsi  qu^on 
rencontre  chez  les  oiseaux  un  processus  d'ossification  bien 
différent  de  celui  qu'on  observe  chez  les  mammifères.  Cette 
différence  pourrait  occasionner  de  graves  erreurs  puisque  la 
seule  présence  de  vaisseaux  montant  verticalement  dans  le 
cartilage,  anormale  chez  certaines  espèces,  est  normale  chez 
les  autres.  Nous  n'avons  pu  fournir  la  description  biologique 
des  os  pris  chez  deux  poulets  rachitiques  que  par  une  étroite 
comparaison  avec  les  os  de  poulets  normaux  du  même  âge. 

On  est,  dans  tous  les  cas,  en  droit  d'affirmer  que  le  rachi- 
tisme  infantile  et  le  rachirisme  animal  présentent  des  lésions 
anatomiques  identiques.  —  Le  rachitisme  est,  somme  toute, 
assez  rare  dans  les  différentes  espèces  animales,  sa  fréquence 
variant  avec  les  espèces.  S'il  se  montre  le  plus  souvent  isolé, 
on  peut  l'observer  parfois  sous  la  forme  épidémique.  Nous 
avons  pu  en  rapporter  un  exemple  (observations  de  llusson)(l) 

(1)  Louis  Spillmarn,  Le  rachitisme.  Thèse  Naucy,  1900. 
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analogue  aux  cas  déjà  signalés  par  Chaumier  (1);  la  ma- 
ladie observée  chez  de  jeunes  porcs  atteignait  parfois  tous  les 
animaux  d'une  même  porcherie  au  point  de  simuler  une 
épidémie. 

L'hygiène  défectueuse  et  l'élevage  vicieux  jouent  un  grand 
rôle  dans  le  développement  du  rachitisme  animal.  11  survient 
surtout  chez  les  animaux  placés  dans  des  écuries  basses,  hu- 
mides et  privées  de  lumière,  et  soumis  à  une  nourriture  insuf- 
fisante composée  d'aliments  grossiers  et  mal  appropriés. 

Si  le  rachitisme  animal  est  l'équivalent  du  rachitisme  de 
l'espèce  humaine,  au  point  de  vue  des  symptômes  et  des 
lésions  anatomiques,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  Tanalogie 
ne  peut  jamais  être  complète,  toutau  moins  en  ce  qui  concerne 
les  conditions  dans  lesquelles  il  se  développe.  Le  peu  d'in- 
fluence de  la  prédisposition  héréditaire  chez  les  animaux,  la 
longue  durée  de  l'allaitement  maternel,  la  rapidité  de  la  crois- 
sance, etc.,  rendent  la  comparaison  bien  difficile.  La  force  «le 
résistance  dont  l'animal  est  doué  dès  sa  naissance,  les  condi- 
tions de  milieu,  contribuent  encore  à  rendre  très  rare  chez  lui 
le  développement  du  rachitisme.  Le  rachitisme  existant  chez 
les  animaux,  avec  la  même  étiologie,  la  même  symptomato- 
logie,  la  même  évolution  et  les  mêmes  lésions  anatomiques 
que  chez  l'enfant,  on  peut  trouver  là  un  excellent  moyen 
d'analyser  dans  ses  diverses  phases  l'évolution  rachitique. 

Avant  d'aborder  le  problème  pathogénique,  nous  rappel- 
lerons les  expériences  dont  le  but  principal  est  de  reproduire 
chez  f  animal  les  conditions  étiologiques  auxquelles  on  attribue 
le  rachitisme  chez  l' homme  \  elles  permettent  de  vérifier  l'in- 
fluence du  milieu,  de  la  privatiou  d'air  et  de  lumière  et  de 
l'alimentation  défectueuse.  Si  de  nombreux  auteurs  (Magendie, 
Jules  Guérin,  Tripier,  E.  Voit,  Baginsky,  Springer,  Pommay, 
Albarel,  etc.)  ont  expérimenté  dans  ce  sens,  les  recherches 
n'ont  été  que  rarement  couronnées  de  succès.  Albarel  (2)  a 
rapporté  récemment  uue  série  d'expériences  à  la  suite  des- 
quelles il  semble  avoir  nettement  observé  des  lésions  rachi- 
tiques. 

Nous  donnons  ci-joint,  sous  forme  de  tableau,  le  résumé  des 
expériences  que  nous  avons  pratiquées. 


(1)  Cbaumieb,  Congrès  international  de  médecine  de  Rome,  1894. 

(2)  Albarel,  PatliogéDie  du  rachitisme.  Tliëse  Montpellier,  1837. 
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ALTÉRA- 

ESPKCB 

NATURB 

TERMI- 

AOE. 

DURÉE. 

RÉSULTATS. 

TION 
du 

anim&le. 

de  Teipérienee. 

IfAISON. 

(M0l*it0. 

1  Agneau . 

3  jours. 

Nourri  au  biberon; 
suralimentation  ; 
alimentation    vi- 
cieuse; purgatifs; 
alcool. 

3  mois. 

Gastro  -  en- 
térite 
chronique. 

Mort 
à  3  mois. 

0 

Chat. . . . 

1   mois. 

Elevé  dans  un  espace 
confiné  ;    alimen- 

3  mois. 

Troubles 

digestifs. 

Diarrhée. 

Mort 
à  4  mois. 

0 

1 

.  tation  vicieuse. 

Poulet.. 

1  jour. 

Elevé     dans      une 
caisse  obscure. 

2  mois. 

Troubles 
digestifs. 

Arrêt  de  la 
croissance . 

Mort 
à  2  mois. 

0 

'  Poulet.. 

1  jour. 

» 

1    mois. 

» 

Mort 
à  1  mois. 

0 

Poulet.. 

I  jofcr. 

M 

» 

» 

» 

0 

Renard . 

1 

1  m.  1/2 

Elevé  dans  un  es- 
pace confiné. 

15  jours. 

Troubles 

digestifs. 

Diarrhée. 

Mort 
à  2  mois. 

0 

1  Lapin... 

1 

2  mois. 

Nourri  avec  du  son 
imbibé  de  jus  de 
viande. 

1  mois. 

Troubles 

digestifs. 

Cachexie. 

Mort 
à  3  mois. 

0 

Lapin. . . 

15  jours. 

Sevrage  prématuré. 

15  jours. 

u 

Mort 
à  1  mois. 

0 

Lapin.. . 

1  m.  1/2 

Nourri   avec  de    la 
viande. 

3  mois. 

» 

Tué 
à  4  mois. 

0 

,  Lapin... 

1  mois. 

Nourri  avec  du  son 
saupoudré  de  poi- 
vre. 

2  mois. 

Amai- 
grissement. 

Tué 
à  3  mois. 

0 

Chez  ces  dix  animaux,  nous  avons  essayé  de  reproduire  Vali- 
mentation  défectueuse  et  les  mauvaises  conditions  hygiéniques. 
Nous  trouvons  réunies  chez  eux  les  conditions  qui  semblaient 
avoir  eu  une  influence  si  marquée  dans  les  expériences 
d'Âlbarel  :  alimentation  vicieuse,  sevrage  prématuré,  froid 
humide,  obscurité,  manque  d'air  pur,  privation  d'exercice. 
Ces  expériences  ont  été  assez  longtemps  suivies  puisque  leur 
durée  a  varié  de  quinze  jours  à  trois  mois. 

.\lbarel  voyait  rapidement  apparaître  chez  les  animaux  «  de 
la  diarrhée  fétide,  des  troubles  gastro-intestinaux  et  des  lé- 
sions parenchymateuses,avec  arrôt  de  croissance,  amaigrisse- 
ment M.Nous  avons  observé  ces  mêmes  résultats.  Mais,  tandis 
que  cet  auteur  observait,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  des 
déformations  osseuses  accentuées  et  constatait  la  présence 
de  lésions  histologiques  intenses,  nous  n'avons  jamais  pu 
obtenir  aucune  altération  caractéristique  du  squelette. 

Si  les  conditions  hygiéniques  défectueuses  forment  le  point 
de  départ  essentiel  des  causes  qui  constituent  la  pathogénie  du 
rachitisme   (Albarel),  il  n'en  reste  pas  moins  vrai  que  ces 
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causes  restent  inconnues  et  que  dans  un  grand  nombre  de  cas 
la  mauvaise  alimentation  et  les  mauvaises  conditions  hygié- 
niques peuvent  provoquer  des  troubles  digestifs  et  la  cachexie 
qui  en  est  la  conséquence,  sans  pour  cela  donner  naissance 
au  rachitisme.  Les  expériences  précédentes  et  les  nombreux 
résultats  négatifs  obtenus  par  un  grand  nombre  d'auteurs 
tendent  à  le  prouver. 

L'expérimentation  vient  donc  ici  vérifier  les  enseignements 
de  la  clinique,  à  savoir  que  F  alimentation  défectueuse  et  les 
troubles  digestifs  prolongés  peuvent  entraîner  t arrêt  de  déve- 
loppement et  la  cachexie  sans  provoquer  le  rachitisme. 

Si  Tétude  de  l'étiologie  du  rachitisme  nous  donne  le  moyen 
de  grouper  les  causes  probables  du  rachitisme,  elle  ne  peut 
nous  expliquer  le  mécanisme  suivant  lequel  elles  agissent 
pour  provoquer  la  lésion  osseuse.  Les  conceptions  pathogé- 
niques  ont  varié  suivant  les  époques  et  suivant  les  doctrines 
régnantes;  toutes  les  opinions  ont  été  émises  et  cependant  de 
tout  cet  ensemble  de  recherches,  d'hypothèses,  il  reste  rela- 
tivement peu  de  faits  précis. 

Classant  les  principales  théories  du  rachitisme  de  la  façon 
suivante  :  théorie  nutritive ^  théories  chimiques^  théorie  toxique, 
théorie  microbienne^  nous  allons  rapidement  passer  en  revue 
les  résultats  auxquels  nous  ont  conduit  nos  recherches. 

Théorie  nutritive.  —  Le  rachitisme  serait  dtl  à  une  fria- 
bilité de  l'os  résultant  d'une  nutrition  imparfaite^  en  relation  avec 
une  nutrition  générale  insuffisante,  telle  qu*on  la  rencontre 
dans  les  cachexies  digestives  ou  dans  les  infections  prolongées. 

En  laissant  de  côté  ce  fait  capital  que  la  lésion  rachitique 
étant  de  nature  inflammatoire  ne  saurait  être  regardée  comme 
un  simple  ramollissement  par  insuffisance  nutritive,  Tabsence 
de  lésions  osseuses  à  la  suite  des  cachexies  si  spéciales  consé- 
cutives à  rinfection  ou  à  Tintoxication  gastro-intestinale 
chronique,  chez  Tenfant  et  chez  les  animaux,  à  la  suite  des 
maladies  chroniques,  et  à  la  suite  des  infections  prolongées 
entraînant  des  troubles  considérables  de  la  nutrition,  suffit  à 
montrer  que  les  troubles  nutritifs  et  la  dénutrition  ne  conduisent 
pas  nécessairement  au  rachitisme. 

Théories  chimiques.  —  Le  rachitisme  est  dû  à  f  apport  insuf- 
fisant des  sels  calcaires  par  les  aliments  ingérés  ou  à  l'assimila- 
tion insuffisante  de  ces  sels  calcaires  ou  à  la  désassimilatioti  exces- 
sive des  sels  calcaires  de  f  organisme. 
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De  diverses  expériences  pratiquées  surtout  par  Ghossat, 
Roloff,  Baginsky,  etc.,  il  semble  résulter  que  la  suppression  de 
la  ehaux  de  Talimentation  ne  suffit  pas  à  provoquer  Tappari- 
tion  du  rachitisme.  Différents  expérimentateurs  ont  bien 
obtenu  le  ramollissement  des  os  dû  à  une  diminution  dans  la 
proportion  des  sels  calcaires,  mais  de  là  au  rachitisme  il  y  a 
loin,  d'autant  plus  que  la  plupart  des  auteurs  se  bornent  à 
signaler  les  déformations  du  squelette  sans  en  donner  Texa- 
men  histologique  et  qu'un  rachitisme  expérimental,  non 
contrôlé  anatomiquement,  est  toujours  douteux. 

L  assimilation  insuffisante  des  sels  calcaires  n'expliquant 
pas  les  lésions  du  rachitisme  d*une  manière  plus  satisfai- 
sante, on  a  cherché  à  expliquer  la  décalcification  des  os  par 
la  présence  d'un  acide  né  à  la  faveur  des  troubles  digestifs  : 
on  a  surtout  incriminé  l'acide  lactique,  et  dans  le  but  de  dé- 
montrer son  influence  prépondérante,  on  Ta  injecté  ou  fait 
ingérer  aux  animaux  (Heitzman,  Tripier,  Heiss,  Baginsky, 
Siedamgrosky  et  Hofmeister,  Delcourt,  Albarel).  De  ces  nom- 
breuses expériences,  il  résulte  que  l'acide  lactique  ne  suffit 
pas  à  créer  le  rachitisme  ;  les  résultats  sont,  en  effet  presque 
toujours  négatifs  :  c'est  ainsi  que  nous  avons  pu  inoculer  un 
lapin  d'un  mois  et  demi,  journellement,  pendantplus  d'un  mois, 
avec  10  centimètres  cubes  d'une  solution  d'acide  lactique  à 
1  pour  200  sans  observer  aucune  altération  du  squelette.  On  a 
pu,  dans  certaines  conditions  d'expérimentation,  provoquer 
la  friabilité  de  certains  os  ;  la  présence  d'acide  lactique  dans 
l'organisme  a  pu  augmenter  l'élimination  de  la  chaux  et  dimi- 
nuer la  quantité  de  sels  calcaires  contenus  dans  le  squelette, 
mais  on  n'a  jamais  observé  les  lésions  si  spéciales  et  si  carac- 
téristiques du  rachitisme,  lésions  du  cartilage  d'accroissement, 
du  périoste,  tuméfactions  épiphysaires  et  déformations 
osseuses  consécutives. 

De  Tétude  des  différentes  théories  chimiques  proposées 
pour  expliquer  la  pathogénie  du  rachitisme,  nous  pouvons 
conclure  que  si  dans  le  rachitisme  Tos  contient  moins  de  chaux 
que  normalement  et  si  la  chaux  est  éliminée  par  les  urines  et 
les  fèces,  le  déficit  de  sels  calcaires  seul  ne  peut  expliquer  tes 
lésions  si  caractéristiques  du  rachitisme  ;  l^  déficit  de  sels  cal- 
caires est  r effet  et  non  la  came  du  processus  rachitique. 

Théorie  toxique.  —  Le  rachitisme  doit  être  attribué  à  une 
intoocication  d'origine  digestive  probable.  Si  le  rachitisme  est 
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provoqué  par  des  poisons,  il  fant  admettre  que  ces  poisons 
ont  une  affinité  bien  spéciale  pour  Tos.  11  est  d'ailleurs  de  nom- 
breux corps  qui  agissent  d'une  façon  élective  sur  les  éléments 
constitutifs  de  toute  pièce  osseuse  :  la  garance,  par  exemple, 
qui  colore  la  substance  en  rouge,  le  phosphore  qui  produit  au 
niveau  des  os  des  lésions  nécrosantes. 

Delcourt  (1)  a  récemment  montré  l'action  manifeste  du 
phosphate  de  potasse  sur  les  cartilages  d'accroissement  des 
os.  D'après  lui,  il  y  aurait  là  une  action  tellement  marquée, 
élective,  qu'on  est  en  droit  d'affirmer  que  les  sels  de  potasse 
(Joivent  revendiquer  une  large  part  dans  la  pathogénie  du 
rachitisme.  Delcourt  put  obtenir,  chez  des  chiens  soumis  à 
Faction  du  phosphate  de  potasse,  des  lésions  identiques  à 
celles  du  rachitisme;  le  cartilage  jeune  contenant  énormé- 
ment de  sels  de  soude,  il  se  pourrait,  d'après  Delcourt,  qu'en 
enlevant  à  l'organisme  une  partie  des  sels  de  soude,  les  sels 
de  potasse  altèrent  la  composition  chimique  des  cartilages 
d'ossification  et,  partant,  leur  fonction  physiologique. 

Nous  avons  repris  ces  recherches  et  nous  n'avons  jamais 
obtenu  de  résultats  ;  7  lapins  âgés  d'un  mois  reçurent  en  in- 
gestion des  doses  journalières  de  phosphate  de  potasse  variant 
de  2  à  5  grammes  ;  un  jeune  porc  put  absorber  en  l'espace  de 
vingt  jours  près  de  700  grammes  de  phosphate  ;  un  lapin  âgé 
d'un  mois  reçut  pendant  plusieurs  jours  des  injections  sous-cu- 
tanées de  S  à  50  centimètres  cubes  d'une  solution  de  potasse  à 
20  p.  100.  Ces  animaux  ayant  été  sacrifiés,  il  fut  impossible  de 
déceler  aucune  altération  macroscopique  ou  microscopique  du 
squelette. 

Cette  électivité  spéciale  du  phosphate  de  potasse  sur  les 
cartilages  d'accroissement  nécessite  de  nouvelles  recherches. 
Malgré  nos  expériences  négatives  il  y  a  donc  des  corps 
ayant  une  action  élective  sur  certains  éléments  constitutifs 
des  os  et  capables,  dans  certaines  conditions,  de  provoquer  des 
lésions. 

En  partant  de  ce  principe,  et  en  se  basant  surtout  sur  les 
données  de  la  clinique,  on  pourrait  attribuer  les  mêmes  pro- 
priétés à  certains  poisons  développés  dans  l'organisme  ;  ces 
poisons  se  localiseraient  sur  certaines  régions  de  l'os  en  voie 
de  développement  et  produiraient  les  lésions  du  rachitisme. 

(1)  Dblcocrt,  Le  rachitisme,  Thèse  de  Bruxelles,  1899. 
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Les  troubles  gastro-intestinaux  existant  avec  une  fréquence 
considérable  à  l'origine  du  rachitisme,  il  est  fort  probable  que 
ces  poisons  ont  une  origine  digestive.  De  nombreuses 
recherchés  ont  montré  que,  si  une  alimentation  rationnelle  et 
normale  donne  au  nourrisson  le  minimum  de  poisons,  Talimen- 
tation  défectueuse  à  laquelle  il  est  si  souvent  soumis,  et  les 
fermentations  qu'elle  entraîne,  lui  donnent  le  maximum. 

L'organisme  a  de  nombreux  moyens  de  défense  contre  les 
poisons  intestinaux,  et  il  n'en  est  pas  de  plus  important  que 
le  foie  (expériences  de  SchifT,  Roger)  ;  mais  si  le  foie  est  altéré, 
ce  qui  se  rencontre  fréquemment  au  cours  des  gastro-entérites 
'recherches  de  Boix,  Terrien),  sa  fonction  antitoxique  est 
atténuée  ou  annulée  et  le^  accidents  d'intoxication  apparaissent. 
Le  contenu  intestinal  est  en  effet  toujours  toxique  et  sa 
toxicité  s'exagère  d  une  façon  notable  lorsqu'il  existe  des 
troubles  digestifs.  Si  on  a  pu  montrer  les  réactions  diverses 
de  l'organisme  vis-à-vis  des  poisons,  nés  à  l'état  normal  et  à 
l'étiit  pathologique  dans  le  tube  digestif,  on  n'a  jamais  cité  de 
poisons  spéciaux  ayant  une  action  élective  sur  le  tissu  osseux, 
ou  tout  au  moins  on  ne  les  a  jamais  isolés. 

Oq  a  cependant  invoqué  pour  expliquer  le  mécanisme  des 
lésions  rachitiques  l'hypothèse  d'une  intoxication  digestive, 
hypothèse  basée  sur  les  résultats  expérimentaux  démontrant 
que  les  troubles  digestifs  causés  par  une  alimentation  défec- 
tueuse sont  capables  de  provoquer  la  réaction  du  squelette. 

Le  seul  fait  de  produire  le  rachitisme,  chez  un  animal,  par 
l'intermédiaire  des  troubles  digestifs,  ne  précise  cependant  en 
aucune  façon  la  théorie  de  l'intoxication  ;  par  contre,  si  on 
arrive  à  produire  le  rachitisme  en  faisant  agir  les  poisons  issus 
des  troubles  digestifs,  on  aura  obtenu  une  preuve  de  la  plus 
haute  importance.  Nous  avons  institué  une  série  d'expériences 
dans  le  but  de  savoir  si  les  poisons  intestinaux  peuvent  provo- 
quer des  altérations  osseuses  ;  nous  avons  surtout  fait  agir, 
sur  les  animaux,  les  extraits  (1)  de  matières  diarrhéiques 
recueillies  chez  des  enfants  rachitiques  ou  soupçonnés  de 
l'être;   les    expériences    ont   été  pratiquées    sur   21  jeunes 

(1)  Les  extraits  étaient  obtenus  de  la  façon  suivante  :  Les  matières  étaient 
recueiUies  dans  une  quantité  d^alcool  à  90»  évaluée  à  cinq  fois  le  poids  de  ces 
fflatières;  flltration  du  mélange;  évaporation  au  bain-marie  du  liquide  alcoo- 
lique; filtration  du  résidu  repris  dans  du  sérum  artificiel  :  Extrait  alcoolique. 
Us  matières  restées  sur  le  filtre  étaient  séchées,  reprises  dans  du  sérum  et 
filtrées  :  Extrait  aqueux. 
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animaux (20  lapins  et  1  chat),  âgés  de  dix  joursà  trois  et  quatre 
semaines,  les  injections  étant  faites  sous  la  peau  on  dans  U 
veine  auriculaire  ;  nous  en  donnons  ci-contre  le  tableau 
résumé. 

Chez  ces  21  animaux,  nous  n'avons  observé  d'altérations 
osseuses  que  dans  un  cas.  Chez  les  20  autres  animaux,  les 
os  étaient  toujours  normaux  macroscopiquement  et  micros- 
copiquement. 

Les  lésions  osseuses  obtenues  chez  un  lapin  par  inoculation 
d'extraits  de  matières  fécales  d'enfants  rachitiques  présentent 
tous  les  caractères  des  lésions  du  rachitisme.  Nous  donnerons 
plus  loin  le  résumé  de  cette  expérience  et  nous  en  discuterons 
les  résultats. 

Théorie  microbienne  (Infection  et  intoxication  microbienne). 
—  La  doctrine  microbienne  devait  être  invoquée  à  son  tour 
dans  la  pathogénie  du  rachitisme,  car  un  certain  nombre  de 
faits  viennent  plaider  en  faveur  de  l'origine  infectieuse  de 
cette  maladie. Si  le  rachitisme  reconnaît  pour  cause  un  agent  mi- 
crobien, il  faut  alors  rechercher  quel  peut  être  le  point  de  départ 
de  l'infection  ;  or  le  seul  moyen  de  préciser  la  nature  de  cette 
infection  est  la  recherche  du  microbe  aux  différentes  phases 
de  la  maladie,  pendant  la  vie  et  après  la  mort,  dans  les  diffé- 
rents organes  et  tissus  de  l'économie  et  surtout  dans  les  os. 

Les  recherches  de  ce  genre  sont  jusqu'alors  peu  nombreuses 
pour  le  rachitisme.  Mircoli  et  Smniotto  Ettore  ont  constaté 
l'existence  au  sein  du  tissu  osseux,  dans  certains  cas  de 
rachitisme,  de  microbes  vulgaires,  tels  que  le  staphylocoque 
pyogène,  le  streptocoque,  le  coli-bacille,  le  pyocyanique,  etc. 

Nous  avons  fait  à  ce  sujet  un  certain  nombre  de  recherches 
dont  nous  rapporterons  brièvement  les  résultats. 

1.  Cultures  faites  pendant  la  vie  avec  le  sang  déjeunes 
enfants  à  la  période  de  début  du  rachitisme.  5  enfants.  Cultures 
stériles. 

2.  Cultures  faites  par  ensemencements  de  moelle  osseuse  (1) 
chez  48  enfants. 

Enfants  rachitiques.  —  16  cas. 

5  cultures  positives  (1  fois,  pneumocoque  ;  1  fois,  staphylo- 


(1)  La  moelle  était  prélevée  au  niveau  de  la  diaphyse  et  de  l'une  des  épi- 
physes  du  tibia.  Les  cultures  primitives  ont  toujours  été  faites  sur  bouillon. 
Quelques  ensemencements  ont  été  pratiqués  sur  milieux  anaérobies  et  sur  un 
milieu  renfermant  tous  les  éléments  constitutifs  de  l'os. 
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coque;!  fois,  streptocoque  ;  2  fois,  microcoque  indéterminé 
semblant  se  rapprocher  de  Tentérocoque). 

H  cultures  négatives. 

Enfants  non  rachitiqxies,  —  32  cas. 

6  cultures  positives  (i  fois,  coli-bacille  ;  2  fois,  pneumo- 
coque). 

26  cultures  négatives. 

Si  la  recherche  du  microbe  est  difficile  chez  l'enfant,  elle 
est  des  plus  simplifiées  chez  l'animal  ;  les  animaux  rachitiques, 
en  effet,  peuvent  être  sacrifiés  à  des  phases  différentes  de 
l'évolution  de  la  maladie.  Nous  avons  pu  pratiquer  des  ense- 
mencements avec  le  sang,  avec  les  organes  et  avec  la  moelle 
de  différents  os,  chez  3  animaux  rachitiques  :  ces  animaux 
avaient  été  sacrifiés  à  des  phases  différentes  de  la  période  de 
début  du  rachitisme.  Les  cujtures  restèrent  stériles  chez  2  pou- 
lets rachitiques.  Nous  avonsobtenu,  par  contre,  chez  un  canard 
rachitique,  une  culture  sur  laquelle  nous  reviendrons  plus 
loin. 

Au  cours  de  nos  expériences,  nous  avons  pratiqué  des 
ensemencements  avec  la  moelle  osseuse  chez  42  animaux.  Voici 
les  résultats  obtenus  : 

14  cultures  positives  (coli-bacille,  7  fois;  pneumocoque, 
1  fois;  staphylocoque,  2  fois;  streptocoque,  1  fois;  bacillus 
subtilis,  1  fois;  microcoque  indéterminé,  1  fois). 

28  cultures  négatives. 

Ces  résultats,  obtenus  par  les  ensemencements  de  moelle 
osseuse,  montrent  qu'on  peut  trouver  dans  les  os  d'enfants  ou 
d'animaux  rachitiques  les  mômes  microbes  que  dans  les  os 
d'enfants  ou  d'anim^x  morts  d'affections  quelconques  et  dont 
le  squelette  ne  présentait  pas  la  moindre  altération.  Nous 
n'avons  trouvé  des  microbes  dans  l'os  rachitique  que  5  fois 
sur  16  cas.  L'absence  d'agents  microbiens  dans  l'os  de  l'enfant 
rachitique  pourrait  cependant  ne  pas  être  considérée  comme 
une  preuve  négative.  L'os  peut  être  examiné,  en  effet,  à  un 
moment  où  l'agent  microbien  a  disparu.  La  présence  dans  ces 
os  d'agents  microbiens  vulgaires,  tels  que  le  pneumocoque  ou 
le  staphylocoque,  s'explique  fort  bien  par  l'existence  des  in- 
fections secondaires  que  l'on  observe  si  fréquemment  chez 
l'enfant  rachitique  ;  il  en  est  de  même  pour  les  os  d'animaux 
spontanément  rachitiques,  et  il  est  évident  que,  par  le  seul 
examen  des  cultures  obtenues  avec  des  ensemencements  pra- 
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tiques  avec  la  moelle  osseuse,  il  est  impossible  de  trancher  la 
question  de  Torigine  infectieuse  du  rachitisme. 

On  peut  seulement  conclure  que^  dans  les  os  rachitiques,  on 
trouve  les  mêmes  microbes  que  dans  les  os  d^enfants  morts  dune 
affection  quelconque. 

L'étude  bactériologique  ne  donnant  que  peu  de  renseigne- 
ments sur  le  rôle  de  Tinfection  dans  le  rachitisme,  on  peut 
rechercher  expérimentalement  si  certains  agents  microbiens 
ou  leurs  poisons,  se  rendant  au  sein  du  tissu  osseux,  peuvent 
Y  provoquer  le  rachitisme.  Les  troubles  digestifs  semblant 
jouer  le  principal  rôle  dans  l'évolution  de  la  maladie,  nous 
chercherons,  tout  d'abord,  à  définir  faction  des  microbes 
d'origine  intestinale  et  de  leur  poison. 

Si  le  rachitisme  reconnaît  une  origine  infectieuse  intestinale, 
deux  hypothèses  sont  en  présence  :  ou  bien  le  microbe  qui  se 
trouve  dans  l'intestin  fabrique  des  produits  toxiques  qui 
pénètrent  dans  la  circulation  et  vont  agir  électivement  sur  le 
tissu  osseux  ;  ou  bien  le  microbe  lui-môme,  parti  de  la  mu- 
queuse intestinale,  s'achemine  vers  l'os  où  il  provoque  par  sa 
présence  les  lésions  caractéristiques  du  rachitisme.  Des 
recherches  récentes  (Marfan  et  Bernard)  ont  montré  que  si,  à 
l'état  normal,  les  bactéries  ne  traversent  pas  la  paroi  intestinale, 
il  n'en  est  plus  de  même  lorsque  la  muqueuse  présente  des 
lésions  de  son  épithélium  et  que,  dans  ce  cas,  les  microbes 
peuvent  passer  dans  la  circulation  et  envahir  l'organisme. 

Admettant  que  le  rachitisme  peut  être  dû  à  une  infection  ou 
à  une  intoxication  banale,  probablement  d'origine  intestinale, 
se  localisant  sur  certains  tissus  de  l'organisme  et  sur  l'os  en 
particulier,  nous  nous  sommes  adressés  à  l'expérimentation 
dans  le  but  de  spécifier  Taction  possible  des  microbes  et 
l'action  de  leurs  toxines.  Les  affections  aigu(?s,  les  affections 
de  l'appareil  respiratoire,  les  complications  des  fièvres  érup- 
tives,  etc.,  ayant  été  invoquées  comme  cause  du  rachitisme, 
nous  étudierons  non  seulement  l'action  des  microbes  intesti- 
naux, mais  aussi  l'action  d'agents  microbiens  divers. 

1.  Expériences  sur  le  rôle  du  coli-bacille  et  de  ses  toxines. 

Nous  avons  cherché  à  provoquer  chez  l'animal  des  infections 
où  des  intoxications  prolongées  permettant  une  assez  longue 
survie  et  nous  n'avons  expérimenté  que  sur  déjeunes  animaux. 

A.  Cultures  du  coli-bacille.  —  4  lapins,  âgés  de  quinze  jours 
à  un  mois  et  demi,  sont  nourris  pendant  plusieurs  semaines 


2*70  LOUIS  SPILLMANN 

avec  du  son  imbibé  de  culture  de  coli-bacille.  L'un  de  ceg 
animaux  absorbe  en  l'espace  de  deux  mois  et  demi  750  centi- 
mètres cubes  de  culture.  Us  maigrissent»  meurent  au  bout  d*un 
laps  de  temps  plus  ou  moins  long,  mais  ne  présentent  aucune 
altération  du  squelette. 

4  lapins,  âgés  de  un  à  deux  mois,  reçoivent  des  inoculations 
intra- veineuses  de  cultures  de  coli-bacille  (dose  totale  de  cul- 
ture variant  de  1  à  44  centimètres  cubes,  le  nombre  d'inocu- 
lations variant  de  1  à  7  par  animal).  Ces  animaux  meurent 
mais  ne  présentent  aucune  modification  du  squelette. 

B.  Toxine  coli-bacillaire .  —  H  lapins  âgés  de  six  jours  à 
cinq  semaines  reçoivent  des  inoculations  sous^cutanées  ou 
intra- veineuses  de  toxine  coli-bacillaire.  La  dose  s'élève  chez 
un  même  lapin  jusqu'à  284  centimètres  cubes  (en  74  inocu- 
lations). Plusieurs  de  ces  animaux  présentent  au  bout  de  peu  de 
temps  un  arrêt  de  développement  considérable.  Ils  meurent  au 
bout  d'un  laps  de  temps  variant  de  quelques  jours  à  deux  et 
quatre  mois,  sans  présenter  aucune  altération  du  squelette. 

Un  chat,  âgé  de  huit  jours,  reçoit  en  7  inoculations  sous- 
cutanées  129  centimètres  cubes  de  toxine.  L'animal  reste  petit, 
rabougri,  et  meurt  au  bout  d'un  mois.  Squelette  normal. 

Un  agneau,  âgé  de  deux  jours,  reçoit  en  36  inoculations  sous- 
cutanées  et  intra-veineuses  la  dose  considérable  de  \  395  cen- 
timètres cubes  de  toxine.  11  meurt  au  bout  de  deux  mois,  très 
amaigri,  mais  sans  modification  du  squelette. 

C.  Associations  toxiques.  —  Deux  lapins,  âgés  de  quinze  jours 
et  trois  semaines,  reçoivent  des  inoculations  sous-cutanées  et 
intra-veineuses  de  1  à  4  centimètres  cubes  de  toxines  coli- 
bacillaire  et  staphylococcique.  Résultat  négatif. 

Un  lapin  de  onze  jours  reçoit  44  centimètres  cubes  de  toxine 
coli-bacillaire  et  4  centimètres  cubes  de  toxine  de  bacilhis 
subtilis  en  injections  sous-cutanées.  Résultat  négatif. 

2.  Expériences  sur  le  râle  d'agents  microbiens  divers  et  de 
leurs  toxines.  —  Deux  lapins  âgés  de  cinq  semaines  reçoivent 
l'un  36  centimètres  cubes  de  culture  de  staphylocoque  dans  la 
veine  en  6  inoculations,  l'autre  7  centimètres  cubes  de  culture 
dans  la  trachée  :  le  premier  meurt  au  bout  d'un  mois,  le 
second  au  bout  de  onze  jours.  Résultat  négatif. 
•  Trois  lapins,  âgés  de  quinze  jours  à  cinq  semaines,  reçoivent 
des  inoculations  intra-veineuses  et  sous-cutanées  de  toxine  de 
staphylocoque  variant  de  11  à  58  centimètres  cubes  en  plu- 
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sieurs  inoculations  ;  ils  meurent  de  quinze  jours  à  cinq  mois 
après  la  première  inoculation  sans  présenter  de  modification 
du  squelette. 

Un  lapin,  âgé  de  deux  mois,  reçoit  en  inoculations  sous- 
cutanées   96  centimètres   cubes   de  toxine  de    pyocyanique 
17  inoculations).  Il  maigrit  considérablement.  Tué  à  Tâgc  de 
huit  mois,  le  squelette  est  normal. 

De  Tensemble  de  nos  expériences  sur  Taction  de  cultures 
oi  de  toxines  microbiennes  découlent  quelques  faits  intéres- 
sants. C'est  ainsi  que  l'infection  ou  l'intoxication  coli-bacil- 
laire  chronique  provoquent  chez  le  jeune  animal  un  état 
d'amaigrissement  considérable  aboutissant  à  une  véritable 
cachexie  avec  arrêt  de  développement  manifeste.  Mais  si  nous 
avons  pu  reproduire  expérimentalement  le  tableau  de  la  ca- 
chexie infantile  d'origine  gastro-intestinale,  nous  n*avons 
jamais  pu  observer  de  lésions  osseuses  consécutives,  ce  qui 
prouve  une  fois  de  plus  que  l'infection  ou  l'intoxication  diges- 
tive  seules  ne  suffisent  pas  à  provoquer  le  rachitisme.  Ces 
nombreux  résultats  négatifs,  obtenus  expérimentalement  avec 
des  microbes  et  des  poisons  variés,  peuvent  faire  supposer  que 
le  rachitisme  n'est  pas  le  résultat  obligatoire  d'une  infection 
ou  d  une  intoxication  banale. 

Si  rhypothèse  d'une  infection  ou  d-une  intoxication  banale 
ne  semble  pas  devoir  être  réalisée,  nous  devons  chercher  si 
le  rachitisme  doit  être  considéré  comme  une  maladie  infec- 
tieuse spécifique.  C'est  à  cette  conclusion  qu'étaient  arrivés 
Hagenbach-Burckhardt,  Pollosson  et  Chaumier  (1)  qui  regar- 
daientlerachitismecommeunemaladiecontagieuse, endémique 
et  parfois  épidémiquc.  Si  le  rachitisme  est  dû  à  un  microbe 
spécial,  on  peut  supposer  que  ce  microbe  provoque  une  infec- 
tion générale  qui  se  localise  surl'oSj  ou  bien  qu'il  reste  can- 
tonné dans  un  organe,  l'intestin  probablement,  où  il  élabore 
des  poisons  qui  sont  ensuite  transportés  au  niveau  du  tissu 
osseux.  Les  recherches  que  nous  avons  entreprises  pour 
retrouver  cet  agent  microbien  hypothétique  sont  toujours 
restées  sans  résultat.  Nous  avons  vu  qu'on  rencontrait  dans  les 
os  d'enfants  rachitiques  les  éléments  microbiens  les  plus 
divers,  ne  différant  pas  de  ceux  observés  chez  des  enfants  morts 
d'infections  quelconques  alors  que  leur  squelette  ne  prosentait 

'  (1)  Cbauhier,  loc.  cit.  et  Congrès  international  de  médecine.  Paris,  1900. 
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aucune  altération.  Dans  un  cas,  cependant,  rensemencemenl 
de  la  moelle  donna  une  culture  qu'il  no.us  fut  impossible  de 
déterminer  d'une  façon  précise.  Nous  avons  pratiqué  avec  cette 
culture  une  série  d'expériences  destinées  à  déterminer  son 
action  possible  sur  le  tissu  osseux.  Nous  n'avons  pu  obtenir 
qu'une  infection  rapidement  mortelle. 

Nous  avons  également  obtenu  par  ensemencement  de  la 
moelle  osseuse  du  tibia  d'un  canard  rachitique  une  culture  d'un 
microbe  se  rapprochant  par  bien  des  points  de  l'entérocoque 
de  Thiercelin.  La  culture  primitive  ayant  été  obtenue  chez  un 
animal  rachitique,  nous  avons  jugé  utile  de  faire  un  grand 
nombre  d'expériences  dans  le  but  de  déterminer  le  rôle  pos- 
sible de  cet  agent  microbien  dans  la  production  des  lésion> 
osseuses.  Vingt-quatre  animaux  d'espèces  différentes  reçurent 
par  des  modes  d'inoculation  différents  des  doses  variables  de 
culture  :  ces  expériences  montrèrent  que  le  microbe  n'avait  au- 
cune virulence  et  qu'il  ne  provoquait  aucune  altération  du  tissu 
osseux.  Dans  un  cas,  cependant,  l'examen  du  squelette  permit 
de  constater,  chez  un  lapin  d'un  mois  et  demi  inoculé  avec 
cette  culture,  des  déformations  osseuses.  A  première  vue  nous 
avions  cru  nous  trouver  en  présence  de  déformations  rachi- 
tiques  ;  l'hypothèse  était  aussi  attrayante  que  plausible.  Un 
examen  histologique  minutieux  vint  cependant  nous  montrer 
que  les  différents  éléments  constitutifs  des  os  présentaient  leur 
structure  normale.  Le  rachitisme  n'était  donc  pas  en  cause  et 
les  déformations  osseuses  devaient  être  regardées  comme  un 
vice  de  conformation  individuel,  congénital,  analogue  à  celui 
qu'on  rencontre  dans  certaines  espèces  animales  et  notamment 
chez  les  chiens  bassets.  L'existence  de  ces  déformations 
osseuses  congénitales^  que  nous  avons,  du  reste,  constatées 
également  sur  toute  une  nichée  de  lapins,  montre  bien  avec 
quelle  prudence  il  faut  interpréter  les  faits  expérimentaux. 

Nous  devons  enfin  signaler  en  terminant  deux  sortes  de 
recherches  que  nous  avons  pratiquées  dHns  un  but  bien 
déterminé. 

1.  En  admettant  que  le  rachitisme  soit  dû  à  l'action  d'un 
agent  microbien  spécial  et  en  supposant  que  ce  microbe  ne 
puisse  être  isolé  sur  les  milieux  de  culture  ordinaires,  nous 
avons  tenté  de  reproduire  la  lésion  osseuse  en  inoculant  à 
l'animal  des  fragments  d'os  prélevés  aseptiquement  à  l'autopsie 
d'enfants  ayant  succombé  à  la  période  de  début  du  rachitisme. 
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Cinq  expériences  faites  dans  ce  sens  ne  donnèrent  aucun 
résultat. 

2.  En  nous  basant  entin  sur  Thypothëse  d'une  infection  ou 
d'une  intoxication  spécifique  ayant  une  action  élective  sur  Tos, 
nous  avons  essayé  de  mettre  le  tissu  osseux  en  rapport  direct 
avec  un  agent  infectieux  ou  toxique.  Ces  inoculations  intra-* 
osseuses  de  substances  diverses  sont  restées  sans  résultat. 

Les  différentes  recherches  que  nous  avons  faites  chez  l'enfant 
et  chez  l'animal  ne  nous  ont  donc  jamais  démontré  l'existence 
d'une  infection  spécifique.  Est-ce  à  dire  que  l'infection  spéci- 
fique n'existe  pas?  Il  est  évident  que  dans  toutes  ces  recherches 
et  dans  toutes  ces  expériences,  nous  avons  pu  prendre,  comme 
point  de  départ,  des  rachitiques,  enfants  ou  animaux,  chez  les- 
quels l'agent  microbien  n'existait  plus,  la  lésion  osseuse  res- 
tant le  seul  indice  de  son  passage  dans  l'organisme.  Cet  agent 
microbien  peut  du  reste  très  bien  ne  pas  pouvoir  être  décelé 
par  les  moyens  d'investigation  et  d'expérimentation  que  nous 
possédons  actuellement.  N'existe-t-il  pas  encore  un  grand 
nombre  de  maladies  infectieuses  comme  la  syphilis,  la  scarla- 
tine, la  rougeole,  etc.,  dans  lesquelles  l'agent  microbien  est 
inconnu  ? 

Au  reste,  l'infection  spécifique  peut  fort  bien  se  cantonner 
dans  un  certain  point  de  l'économie  et  provoquer,  ultérieure- 
ment, des  phénomènes  d'intoxication  générale  avec  localisa- 
tion sur  le  tissu  osseux.  En  se  basant  sur  les  données  cliniques 
et  étiologiques,  on  pourrait  admettre  que  le  microbe  spécial, 
m  existe,  doit  se  développer  dans  l'intestin  où  il  élaborerait 
des  poisons  qui  seraient  transportés  dans  l'organisme  par  le 
sang  et  par  les  leucocytes.  A  ce  propos,  nous  devons  consi- 
dérer les  résultats  auxquels  nous  sommes  successivement 
arrivés.   • 

Le  rachitisme  ne  semble  pas  devoir  être  attribué  à  une 
infection  ou  à  une  intoxication  banale,  et  nous  n'en  voulons 
comme  preuve  que  les  faits  suivants  :  le  rachitisme  peut 
manquer  au  cours  de  certaines  infections  ou  intoxications 
digestives  de  longue  durée  ;  à  la  suite  d'infections  prolongées 
de  diverses  natures  ;  à  la  suite  des  inoculations  expérimen- 
tales des  agents  microbiens  les  plus  divers  et  de  leurs  toxines. 
D'autre  part,  l'apparition  brusque  et  sans  cause  apparente  du 
rachitisme  chez  certains  enfants,  son  apparition  chez  des 
animaux  isolés  ou  sous  forme  épidémique,  la  constance  et 
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l'uniformité  des  lésions,  nous  font  attribuer  une  origine  toute 
spéciale  à  la  cause  qui  le  provoque,  microbe  ou  poison,  ce 
dernier  devant  être  vraisemblablement  mis  en  cause. 

Sur  le  grand  nombre  d'expériences  (127)  que  nous  avons 
effectuées,  nous  avons  obtenu  une  seule  fois  des  altération» 
osseuses. 

Nous  avons  pu  observer,  en  effet,  à  la  suite  d'inoculations 
d'extraits  de  matières  fécales,  des  lésions  osseuses  analogues  à 
celles  que  nous  avons  trouvées  chez  les  enfants  et  chez  les 
animaux  atteints  de  rachitisme  au  début. 

Nous  rappellerons  ici  les  principaux  faits  de  cette  expé- 
rience :  un  lapin  recevait  à  partir  de  l'âge  de  treize  jour» 
plusieurs  injections  sous-cutanées  d'extrait  alcoolique  et  d'ex- 
trait aqueux  de  matières  fécales  provenant  d'un  enfant  atteint 
de  rachitisme  à  la  période  de  début  ;  il  présentait  bientôt  un 
arrêt  de  développement  des  plus  sensibles  et  mourait  vingt 
jours  après  la  première  injection.  Les  os  ne  présentaient 
aucune  modification  de  structure  extérieure,  mais,  sur  des 
lésions  longitudinales,  on  constatait  un  epaississemeni  et  une 
vuscularisation  très  marquée  des  cartilages  de  conjugaison. 
L'examen  histologique  permettait  de  constater  au  niveau  du 
cartilage  de  conjugaison  la  présence  des  lésions  caractéris- 
tiques du  rachitisme  à  sa  phase  de  début  :  cartilage  épais,  en- 
vahi par  des  anses  vasculaires  arborisées;  blocs  de  cartilag^$ 
isolés^  entourés  de  vaisseaux  \  absence  de  travées  directrices 
d'ossification. 

Ce  fait  expérimental  est-il  destiné  à  éclairer  la  pathogénie 
du  rachitisme?  Nous  pouvons  et  nous  devons  attribuer  à 
l'action  des  extraits  de  matières  fécales  les  troubles  de  letat 
général,  l'arrêt  de  la  croissance,  et  les  lésions  osseuses  obser- 
vées chez  cet  animal.  Dans  aucune  autre  expérience,  en  effet, 
nous  n^avons  pu  observer  des  lésions  analogues  du  squelette. 
Cette  absence  de  réaction  osseuse  chez  les  animaux  en  expé- 
rience, étant  donnée  la  diversité  des  agents  mis  en  cause, 
microbes,  poisons,  etc.,  montre  bien  que  le  rachitisme  doit 
être  provoqué  par  une  cause  spéciale  ou  par  des  causes  spé- 
ciales déterminées.  Dans  le  cas  particulier,  les  extraits  de 
matières  fécales  semblent  avoir  joué  le  principal  rôle.  Bien  que 
les  matières  aient  été  recueillies  chez  un  enfant  atteint  de  ra- 
chitisme en  évolution,  il  serait  prématuré  d'en  conclure  que  le 
poison  rachitisant  se  trouve  exclusivement  dans  les  matières 
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fécales  des  rachitiques.  Avant  de  poser  une  telle  conclusion,  il 
serait  indispensable  de  pratiquer  une  série  d'expériences  de 
contrôle.  H  faudrait  étudier  systématiquement  Taction  sur  les 
jeunes  animaux  des  extraits  de  matières  fécales  normales, 
des  extraits  de  matières  fécales  dans  les  gastro-entérites 
aiguës,  dans  les  gastro-entérites  chroniques  sans  rachitisme, 
dans  les  gastro-entérites  chroniques  des  rachitiques.  Nous 
poursuivons  ces  recherches. 

Nous  attachons  une  grande  importance  au  résultat  positif 
qui  vient  d'être  rapporté,  parce  quil  est  le  seul  que  nous 
ayons  pu  obtenir  au  cours  d'expériences  variées  et  parce  qu'il 
sert  en  quelque  sorte  de  corollaire  aux  données  cliniques  et 
étiologiques  du  rachitisme  ;  il  vient,  en  effet,  préciser  le  rôle 
joué  par  les  troubles  digestifs. 

Il  semble  que  le  rachitisme  soit  dû  k  Faction  d'un  ou  de 
plusieurs  poisons  intestinaux  :  ces  poisons,  arrivant  à  l'intérieur 
de  Tes,  sont  concentrés  au  niveau  des  points  où  la  vasculari- 
sationest  le  plus  intense,  c'est^à^lire  au  niveau  du  cartilage  de 
conjugaison  des  épiphyses  et  sous  le  périoste  ;  c'est  là  que 
chez  l'enfant  les  échanges  nutritifs  ont  leur  maximum  d'acti- 
vité qui  se  traduit  par  l'accroissement  rapide  des  os.  De  toutes 
façons,  le  ou  les  poisons  incriminés  provoqueront,  en  raison 
de  leur  action  élective,  une  lésion  inflammatoire  spéciale  qui 
sera  l'ostéite  rachitique;  le  rachitisme  serait  donc  une  ostéite 
toxique* 

En  serrant  d'aussi  près  que  possible  le  problème  de  la  patho^ 
génie  du  rachitisme,  et  en  tenant  compte  de  tout  ce  que  la 
solution  de  ce  problème  renferme  d'obscur  et  d'hypothétique, 
nous  arrivons  à  cette  conclusion  que  la  théorie  la  plus  con- 
forme aux  données  expérimentales,  anatomiques  et  cliniques, 
est  celle  qui  dérive  de  la  notion  précise  fournie  par  l'étiologie 
du  rachitisme.  En  nous  basant  sur  les  données  de  la  clinique 
et  de  l'étiologie,  qui  montrent  Vimportanc^  des  troubles  diges- 
tifs à  t origine  du  rachitisme,  et  sur  le  résultat  positif  obtenu 
par  inoculation  d'extraits  de  matières  fécales^  en  considérant, 
d'autre  part,  que  le  rachitisme  est  loin  d'être  la  conséquence 
fatale  de  tous  les  troubles  digestifs  de  la  première  enfance,  il 
nous  est  permis  d'admettre  ^existence  d'une  intoçcication  spé- 
cifique, partie  du  tube  digestif,  et  provoquant,  au  niveau  du 
squelette,  des  lésiam  d'ostéite. 
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ÉLÉMENTS  FIGURÉS  DU  COLOSTRUM  ET  DU  LAIT 

Par  Mademoiselle  Rachel  Rosa  LOURIË 

Doelenr  en  médecine 

Il  est  nombre  de  cas  dans  lesquels  le  nourrisson  élevé  au 
sein  présente  des  troubles  de  la  digestion  et  de  la  nutrition^ 
sans  qu'il  y  ait  eu  de  suralimentation,  et  sans  que  l'analyse 
chimique  du  lait  permette  de  constater  une  modification 
notable  dans  la  composition  de  ce  liquide. 

D'autre  part,  les  microbes  sont  absents  dans  le  lait  des 
femmes  saines  et  leur  présence  est  très  exceptionnelle  dans 
celui  des  nourrices  malades.  Il  faut  donc  chercher  ailleurs 
les  causes  qui  rendent  un  lait  nuisible. 

La  découverte  dans  le  lait  de  ferments  solubles,  de  toxines 
et  d'antitoxines  porte  à  penser  qu'on  trouvera  de  ce  côté  des 
éléments  pour  la  pathologie  du  lait.  Il  est  probable  que  Texa- 
men  de  sa  constitution  histologique  fournira  aussi  des  notions 
à  ce  sujet. 

Mais  pour  qu'on  puisse  arriver  à  un  résultat,  il  importe  de 
bien  connaître  d 'abord  la  constitution  histologique  du  lait  normal. 

C'est  pour  contribuer  à  cette  connaissance  que,  à  Tinsti- 
gation  de  notre  maître  M,  Marfan,  nous  avons  entrepris  des 
recherches  dans  le  laboratoire  du  professeur  Ranvier.  Nous 
avons  publié  le  fruit  de  ces  recherches  dans  notre  thèse  inau- 
gurale (Paris,  janvier  1901).  Celle-ci  a  paru  peu  après  le 
mémoire  de  Cohn;  mais  déjà  nous  étions  arrivée  à  des  con- 
clusions presque  identiques.  Nous  voulons  présenter  ici  un 
résumé  de  notre  travail. 

Nous  devons  à  Donné  la  première  description  des  éléments 
figurés  du  colostrum. 

De  nombreux  travaux  ont  été  faits  depuis  dans  le  but  de 
déterminer  la  nature  des  globules  du  colostrum.  Pour  Virchow, 
Reinhardt,  Stricker,  De  Sinéty,  les  globules  du  colostrum  sont 
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des  cellules  glandulaires  ;  pour  Robin,  Czemy,  Unger, 
Michaelis,  il  s'agit  là  de  leucocytes.  Unger  et  Michaelis  pensent 
que  ce  sont  des  lymphocytes:  Czerny  ne  dit  rien  de  la  variété 
(le  leucocyte,  dans  laquelle  il  faudrait  ranger  ceux  qui  se 
transforment  en  globules  du  colostrum  après  avoir  absorbé 
la  graisse. 

Une  partie  de  notre  travail  est  consacrée  àTétude  de  l'évolu- 
tion des  différents  éléments  figurés  du  colostrum  et  du  lait  ; 
dans  la  deuxième  partie,  nous  avons  étudié  les  propriétés 
physiologiques  des  globules  du  colostrum  des  animaux,  et 
recherché  la  distribution  des  éléments  figurés  sur  des  coupes 
bistologiques  de  la  glande  mammaire. 

Les  auteurs  qui  ont  étudié  les  éléments  figurés  du  colostrum 
se  sont  contentés  de  faire  l'examen  du  colostrum  frais.  Mais 
cet  examen  n'est  pas  suffisant  et  doit  être  complété  par  l'étude 
des  préparations  définitives. 

La  technique  suivante  a  été  employée  par  nous  :  le  colos- 
trum, étalé  en  une  couche  mince  sur  une  lame  de  verre,  est 
rapidement  desséché  par  l'agitation  à  l'air  ;  fixation  par  un 
mélange  à  parties  égales  d'alcool  absolu  et  d'éther  ;  coloration 
parlathionine,  le  bleu  de  méthylène,  l'éosine-hématéine  et  le 
triacide  d'Ehrlich. 

Cette  technique  permet  de  distinguer  d'abord  dans  le  colos- 
trum, des  cellules  ayant  un  diamètre  variable  de  9  (i.  à  40  pi, 
de  forme  arrondie  ;  leur  protoplasma  est  granuleux  et  criblé 
de  vacuoles,  qui  indiquent  la  place  occupée  par  la  graisse  avant 
Faetion  de  l'alcool-éther.  Les  granulations  de  ces  cellules  se 
colorent  en  bleu  pâle  par  la  thionine,  en  rouge  par  l'éosine 
et  en  violet  pâle  par  le  triacide  ;  cette  dernière  réaction  est 
très  difficile  à  obtenir  et  ne  réussit  que  sur  les  cellules  bien 
conservées. 

Le  noyau  est  généralement  unique  ;  il  occupe  soit  le  centre, 
soit  la  périphérie  de  la  cellule,  et  se  colore  bien  par  toutes  les 
matières  colorantes  basiques.  Ces  caractères  du  protoplasma 
et  du  noyau  permettent  de  conclure  que  ces  cellules  sont  des 
corpuscules  du  colostrum. 

A  côté  des  corpuscules  du  colostrum,  on  trouve  dans  le  colos- 
trum des  leucocytes  polynucléaires  ;  ces  leucocytes  ont  tous 
les  caractères  des  leucocytes  polynucléaires  du  sang;  des 
cellules  bien  conservées  existent  en  môme  temps  que  des 
formes  en  chromatolyse. 
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Les  éléments  figurés  qui  viennent  d'être  décrits  se  relrou- 
Tétit  aussi  bien  dans  le  colostrum  de  la  grossesse,  que  dans 
celui  des  premiers  jours  qui  suivent  Taccouchement  ou  dans 
celui  des  femmes  qui  n^allaitent  pas;  seule  la  proportion 
vttric. 

Ainsi,  dans  le  colostrum  des  femmes  enceintes,  le  nom- 
bre des  leucocytes  est  tout  à  fait  insigniftant  ;  il  augmente  dans 
les  premiers  jours  qui  suivent  Taccouchement  pour  disparaître 
complètement  le  deuxième  ou  le  troisième  jour. 

Les  corpuscules  du  colostrum  se  présentent  avec  les  carac- 
tères indiqués  plus  haut  jusqu'à  la  première  tétée  de  l'enfant. 
Dès  que  les  premières  tétées  ont  eu  lieu,  le  protoplasma  est 
réduit  à  un  réseau  à  mailles  très  fines,  peu  colorées  ;  le  noyau 
présente  les  formes  suivantes  :  noyau  avec  légère  encoche, 
noyau  en  croissant,  suivant  qu'il  est  plus  ou  moins  refoulé  et 
détruit  par  les  globules  de  graisse.  Finalement  le  protoplasma 
est  complètement  détruit,  et  le  noyau  en  croissant  devient 
libre. 

L'origine  nucléaire  des  corps  en  croissant  du  colostrum 
est  confirmée  si  on  a  recours  au  vert  de  méthyle,  qui  est  un 
colorant  nucléaire  spécifique. 

Le  cinquième  ou  le  sixième  jour  après  l'accouchement,  les 
corpuscules  du  colostrum  disparaissent  ;  quelquefois  ils  per- 
sistent plus  longtemps,  mais  en  nombre  tout  à  fait  négli- 
geable. Généralement  vers  le  cinquième  jour,  la  glande  mam- 
maire commence  à  sécréter  le  lait  véritable.  Si  la  femme 
n'allaite  pas,  la  sécrétion  du  colostrum  continue. 

Si  on  ajoute  une  goutte  de  matière  colorante  à  une  goutle 
de  lait^  et  si  Ton  eitamine  la  préparation  au  microscope,  on  voit 
que  le  lait  est  exclusivement  formé  par  les  globules  du  lait  do 
volume  inégal  ;  plusieurs  de  ces  globules,  qui  restent  inco- 
lores, sont  entourés  par  dos  éléments  colorés  de  forme  très 
variable  :  simple  collerette,  petit  croissant,  boules  sphériques 
ou  étirées,  etc. 

Ces  éléments  restent  incolores  si  on  emploie  le  vert  de 
méthyle.  Sur  une  préparation  définitive  seuls  ces  éléments 
persistent  ;  les  globules  du  lait  ont  disparu  après  l'action 
de  l'alcool-other. 

Le  fait  que  ces  éléments  sont  toujours  accolés  aux  globules 
de  graisse  et  qu'ils  restent  incolores  après  l'action  du  vert  de 
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niéthyle  permet  de  coaclure  qu'il  s'agit  là  des  débris  du  proto- 
plasma glandulaire,  entraînés  par  les  globules  de  graisse.  Ces 
corps  en  croissant  du  lait  adulte  ont  donc  une  origine  différente 
(le  celle  des  corps  en  croissant  du  colostrum. 

Telle  est  aussi  l'opinion  de  Gohn.  Ces  éléments  résistent  à 
Tébullition.  Le  lait  de  vache  n'en  contient  pas.  Cohn  pense 
qu'ils  sont  porteurs  d'une  albumine  spéciale;  ceci  est  possible  ; 
mais  les  nouvelles  recherches  de  M.  Marfan  sur  les  ferments 
solubles  du  lait  permettent  de  faire  encore  une  autre  hypo- 
thèse :  les  éléments  protoplasmiques  qu'on  trouve  dans  le 
lait  de  femme  contiennent  peut-être  des  ferments  solubles. 

En  dehors  de  débris  protoplasmiques,  ou  ne  trouve  pas  d'au- 
tres éléments  dans  le  lait  normal.  Il  n'en  est  pas  de  même 
dans  certains  cas  pathologiques.  Dans  un  cas  de  galactopho- 
rite  suivie  d'un  abcès  du  sein,  et  dans  un  autre  cas  de  lym- 
phangite avec  abcès  superficiel,  l'examen  microscopique  révéla 
une  u  réapparition  »  des  leucocytes  polynucléaires  dans  le 
premier  et  leur  persistance  prolongée  et  en  nombre  très  con- 
sidérable dans  le  second  cas.  Le  diagnostic  fut  ainsi  possible, 
alors  que  les  signes  cliniques  de  ces  affections  étaient  encore 
silencieux. 

L  examen  microscopique  du  colostrum  et  du  lait  peut  être 
ainsi  appelé  à  rendre  des  services  dans  certains  cas  patholo- 
giques. Etant  d'un  usage  facile,  il  doit  être  pratiqué  toutes  les 
fois  que,  malgré  la  bonne  santé  apparente  de  la  nourrice, 
malgré  la  régularité  de  l'allaitement,  les  enfants  continuent  à 
dépérir.  L'examen  microscopique  nous  renseignera  siir  la 
présence  et  la  quantité  de  globules  du  colostrum,  sur  la  réappa- 
rition des  leucocytes  polynucléaires  et  sur  l'état  de  division 
de  la  matière  grasse.  On  sait  que  dans  le  lait  normal  le  dia- 
mètre des  globules  gras  est  moyen,  et  que  le  lait  à  petits  glo- 
bules (poussière  de  graisse  de  Donné)  indique  une  sécrétion 
imparfaite. 

L'examen  microscopique  devra  être  complété  par  une 
analyse  chimique. 

La  chimie  nous  apprendra  la  quantité  des  différents  cons- 
tituants chimiques  du  lait  :  matières  albuminoïdes,  sels, 
matière  grasse. 

Dans  plusieurs  cas  rapportés  parMarian,  Babcau,  Lovisour, 
les  troubles  digestifs  des  enfants  ont  été  causés  par  un  excès 
de  ces  différentes  matières.   Les  recherches  récontes  sur  les 
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ferments  solubles  (Marfan,  Escherich,  Moro)  réservent  à  la 
chimie  un  champ  encore  plus  vaste. 

Maintenant,  il  faut  aborder  la  question  de  la  nature  îles 
globules  du  colostrum.  Sont-ils  des  leucocytes  et  à  quelle 
variété  de  leucocytes  convient-il  de  les  rapporter  ?  Sonl-c<» 
des  cellules  glandulaires? 

Contrairement  à  ce  qui  a  été  vu  par  Czerny,  les  globules  tin 
colostrum  n'ont  pas  de  mouvements  amiboïdes  ;  niais  Tabseno» 
des  mouvements  ne  contredit  pas  leur  nature  leucocytaire  : 
car  on  sait  que  les  leucocytes  perdent  souvent  leurs  mouve- 
ments après  avoir  absorbé  une  quantité  considérable  de  corps 
étrangers  (amidon,  globules  gras). 

Les  globules  du  colostrum  sont  doués  des  propriétés  d'ab- 
sorption. On  injecte  quelques  gouttes  de  vermillon  en  suspen- 
sion dans  Teau  dans  la  glande  mammaire  du  cobaye  et,  si 
Ton  examine  une  goutte  de  colostrum  vingt-quatre  heure> 
après,  on  constate  que  les  globules  du  colostrum  ont  absorbé 
une  certaine  quantité  de  grains  de  vermillon.  L'injection  sous 
la  peau  donne  les  mêmes  résultats. 

Dans  les  cas  où  la  piqûre  de  la  glande  a  provoqué  une 
hémorragie,  les  globules  du  colostrum  avaient  absorbé^  en 
plus  du  vermillon  et  des  globules  de  graisse,  des  globules 
rouges  du  sang. 

Cette  propriété  d'absorption  serait  en  faveur  de  la  nature 
leucocytaire  des  globules  du  colostrum.  Mais  à  quelle  variété 
de  leucocytes  avons-nous  affaire  ?  Sont-ils  des  mononucléaires? 
Mais,  alors,  comment  expliquer  la  présence  des  granulations 
protoplasmiques  à  l'intérieur  de  ces  cellules,  granulations  qui 
se  colorent  par  les  méthodes  employées  pour  mettre  en  évi- 
dence les  granulations  neutrophiles  des  leucocytes  polynu- 
cléaires? 

Ces  granulations  nous  permettent  de  penser  qu'il  s'agit  là 
de  polynucléaires  ;  d'autre  part,  l'existence  de  ces  cellules 
dans  le  colostrum  serait  aussi  en  faveur  de  cette  hypothèse. 
Mais  comment  interpréter  la  forme  du  noyau  ?  La  seule  hypo- 
thèse plausible  serait  d'admettre  une  transformation  du  noyau 
des  leucocytes  polynucléaires.  La  transformation  du  noyau  a 
été  vue  dans  certains  cas  pathologiques  (exsudats  patholo- 
giques, pus);  jusqu'ici  elle  n'a  pas  été  indiquée  dans  les  cas 
physiologiques  et  l'hypothèse  qui  vient  d'être  énoncée  ne  doit 
être  acceptée  qu'à  titre  d'hypothèse,  tant  qu'on  ne  trouvera  pas 


ÉLÉMBNTS   FIGURKS  DU   COLOSTRUM   ET   DU    LAIT  281 

des  formes  de  passage  nettes  entre  un  leucocyte  à  noyau  poly- 
morphe et  un  globule  du  colostrum  à  noyau  unique  et  à  pro- 
toplasma granuleux. 

Les  coupes  histologiques  de  la  glande  permettent  de  cons- 
tater que  Tépithélium  glandulaire  est  toujours  simple.  Parmi 
les  cellules  glandulaires,  on  ne  voit  jamais  des  éléments  ayant 
les  caractères  des  globules  du  colostrum.  Ceux-ci  ne  se  voient 
que  dans  la  lumière  des  acini  et  des  canaux  galactophores. 

Dans  le  tissu  conjonctif  de  la  glande  mammaire  de  la  femme 
on  trouve  des  lymphocytes,  des  mastzellen,  et  des  cellules 
ayant  les  caractères  des  plasmazellen  de  Unna,  en  différant  par 
leur  protoplasma  homogène  (pseudo-plasmazellen).  Les 
mastzellen  sont  plus  abondantes  dans  les  glandes  qui  appar- 
tiennent à  des  femmes  n'ayant  pas  allaité  depuis  un  certain 
temps. 

Dans  la  glande  mammaire  de  la  femelle  du  cobaye  on 
trouve  des  lymphocytes,  des  plasmazellen  de  Unna  et  très  peu 
de  mastzellen 
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coïncidence  D'UNE  ENDOCARDITE  RHUMATISMALE 

CHEZ  UN    ENFANT    DE  TROIS  ANS 
AVEC   UNE  LÉSION  CONGÉNITALB  DU  CŒUR 

rBRSISTARCB    DU    TROC    US    BOTAL 

Par  MM.  le  D' Jean  HALLE 

Chef  de  clinique  à  Phôpital  des  Enfin Is-Haladea, 
et  P.  ARMAND -DELILLE 

Interne  du  Service  de  la  Clinique. 

Les  lésions  cong-énitales  du  cœur,  quand  elles  ne  sont  pas 
complexes  et  ne  déterminent  pas  de  cyanose,  peuvent  ne  se  révéler 
par  aucun  signe  fonctionnel,  et  les  enfants  porteurs  de  ces  lésions 
peuvent  quelquefois  se  développer  et  grandir  sans  subir  de  retard 
notable  dans  leur  croissance. 

Souvent,  c'est  à  Toccasion  d'une  maladie  intercurrente  que  le 
médecin  constate  une  lésion  organique  du  cœur. 

Le  diagnostic  de  la  nature,  congénitale  ou  acquise,  de  la  maladie, 
est  souvent  difficile  à  affirmer  surtout  chez  les  jeunes  enfants. 

Quelquefois  Texamen  objectif  du  cœur  permet  de  trancher  la 
question  en  faveur  d'une  lésion  congénitale,  mais  il  ne  faut  pas 
oublier,  dans  les  cas  où  le  diagnostic  de  lorigine  et  de  la  nature  de 
la  lésion  organique  constatée  reste  douteux,  que  les  maladies 
infectieuses  qui  peuvent  toucher  le  cœur  se  localisent  avec  une 
fréquence  beaucoup  plus  grande  sur  cet  organe,  quand  il  présente 
une  lésion  congénitale. 

La  vulnérabilité  du  cœur,  atteint  de  maladie  congénitale,  s'ex- 
plique facilement;  car  dans  cet  organe  nous  trouvons  les  deux 
causes  qui  prédisposent  à  lendocardite  :  une  gène  fonctionnelle 
d'ordre  mécanique  (communication  interventriculaire  ou  interauri- 
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culaire,  réirécifiaement  de  l'artère  pulmonaire,  etc)  ;  et  des  lésions 
scléreuses  anciennes  sur  lesquelles  apparaissent  les  manifestations 
de  la  maladie    infectieuse  intercurrente. 

Notre  maître,  M.  Marfan,  a  insiaté  dans  ses  leçons  cliniques  sur 
cette  coïncidence  des  lésions  congénitales  du  cœur  et  des  endocar- 
dites acquises  ;  et  un  cas  de  ce  genre  a  été  rapporté  par  Tun  de 
nous  (1). 

Ayant  eu  Toccasion  d^observer  un  fait  venant  à  Tappui  de  cette 
opinion,  nous  pensons  utile  de  le  rapporter,  car  il  explique  This- 
toire  assez  curieuse  d*un  enfant  de  trois  ans  chez  qui  un  rhumatisme 
articulaire  aigu  non  douteux  entraîna  la  mort  avec  lésions  cardiaques, 
parce  quil  était  atteint  d'une  persistance  du  trou  de  Botal  qui 
jusque-là  ne  s'était  manifestée  par  aucun  signe. 

L...  René,  &gé  de  trois  ans,  fils  d'un  père  alcoolique  interné  à  Bicétre, 
et  d'une  mère  bien  portante,  est  né  à  terme,  a  été  nourri  au  sein  par  la 
mère  jusqu'à  l'âge  de  dix-sept  mois  ;  il  a  eu  sa  première  dent  à  six  mois  et 
a  marché  à  once  mois;  sa  croissance  s'est  donc  faite  d'une  façon  régu- 
lière, il  n'a  présenté  aucune  maladie  jusqu'à  maintenant^  à  l'exception 
de  convulsions  à  l'âge  de  deux  ans,  mais  la  mère  aurait  remarqué  dès  la 
naissance  que  le  coeur  battait  fortement  et  très  rapidement. 

L'enfant  est  amené  à  l'hôpital  et  reçu  dans  le  service  de  la  Clinique  le 
18  novembre  1900,  parce  que  depuis  un  huitaine  de  jours,  il  se  plaint  du 
ventre  et  des  articulations  tibio-tarsiennes  qui  sont  douloureuses  à  la 
pression.  —  En  même  temps,  il  aurait  eu  de  la  toux,  de  la  lièvre  et  des 
sueurs  abondantes  la  nuit.  A  l'examen,  on  constate  qu'il  s'agit  d'un  enfant 
normalement  développé,  aux  traits  fins,  intelligent,  ne  présentant 
aucune  malformation  extérieure,  mais  les  téguments  sont  d'une  pâleur 
considérable.  Les  douleurs  articulaires  ont  disparu  en  partie,  le  ventre 
est  encore  douloureux  à  la  palpalion,  il  esl  gros  et  dur,  le  foie  est  aug- 
menté de  volume  et  déborde  de  trois  travers  de  doigt  le  bord  des  fausses 
côtes,  les  membres  sont  douloureux  au  toucher,  mais  ne  présentent  plus 
de  fluxions  articulaires. 

L'alleolion  esl  immédiatement  attirée  du  côté  du  cœur  par  l'intensité  et 
la  rapiéPîté  des  battements  de  cet  organe. 

La  palpalion  de  la  région  précordiale  ne  fait  constater  aucun  frémisse- 
ment cataire;  mais  la  pointe  bat  dans  le  cinquième  espace  intercostal 
gauche,  à  2  centimètres  en  dehors  du  bord  sternal  ;  la  matité  cardiaque 
à  la  percussion  forte  commence  au  bord  droit  du  sternum.  A  la  pointe  il 
existe  un  souffle  systolique  assez  intense  et  assez  rude,  presque  en  jet  de 
vapeur.  Ce  souffle  systolique  se  propage  vers  l'aisselle  et  s'entend  dans  le 
dos;  il  n'est  modifié  ni  par  la  respiration,  ni  par  l'attitude.  On  conclut  de 
cet  examen  à  l'existence  d'une  lésion  organique  du  cœur;  M.  Marfan,  a 
cause  du  jeune  âge  de  l'enfant  et  en  raison  de  la  diffusion  du  souffle  dans 
toute  la  région  du  cœur,  soulève  la  question  de  la  coexistence  possible 
d'une  endocardite  récente  et  d'une  lésion  congénitale  ;  il  est  porté  à  ad- 
mettre l'existence  d'une  communication  inlerventriculaire;  mais  il  ne 
Taffirme  pas.  L'état  fébrile  des  jours  précédents,  les  douleurs  des  join- 

(1(  Voir  ZuBBR  et  Halle  :  Un  cas  de  maladie  de  Roger  avec  autopsie  {Archives 
de  Médecine  des  Enfants   no  7    juillet  180i)). 
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tures  font  penser,  maJgré  i*àge  de  Tenfant,  qu*on  est  en  présence  d^uoe 
attaque  de  rhumatisme  articulaire,  ayant  pu  également  retentir  sur  le 
cœur. 

L'examen  des  autres  organes  présente  peu  d'intérêt.  L'auscultation  de 
la  poitrine  ne  révèle  aucun  signe  morbide,  les  articulations  ne  présentent 
pas  de  gonflement,  cependant  la  palpation  des  membres  est  douloureuse 
et  arrache  des  cris  au  malade. 

La  température  est  peu  élevée  (38<^)  ;  l'enfant,  malgré  l'absence  de  signes 
pulmonaires,  est  un  peu  essoufflé,  il  se  tient  habituellement  assis  comme 
les  cardiaques  ;  il  mange  mal  et  est  triste. 

Le  20  novembrcy  l'état  général  du  malade  reste  le  même,  la  ûèvre  est 
tombée,  mais  l'enfant  présente  de  nouveau  un  léger  gonflement  désarti- 
culations du  coude  et  du  cou-de-pied,  les  douleurs  s'exagèrent  par  la 
palpation  de  ces  régions;  M.  Marfan,  en  présence  de  ce  rhumatisme  très 
probable,  prescrit  2  grammes  de  salicylate  de  soude. 

Cette  dose  est  diminuée  les  jours  suivants,  le  médicament  est  continué 
à  la  dose  de  50  centigrammes  par  jour. 

A  partir  de  cette  époque,  l'enfant  n'accuse  plus  aucune  douleur  à  la 
palpation  des  membres  ;  cependant  l'aspect  du  petit  malade  n'est  pas  bon, 
il  reste  assis,  triste,  un  peu  essoufflé,  urinant  500  à600  centimètres  cubes 
d'urine,  en  vingt-quatre  heures.  Les  urines  sont  un  peu  foncées,  non  al- 
bumineuses.  L'auscultation  du  cœur  révèle  toujours  les  mêmes  signes. 
Le  foie,  quia  diminué  les  premiers  jours,  augmentede  nouveau  de  volume. 
Malgré  ces  symptômes,  rien  ne  fait  prévoir  des  accidents  graves. 

Le  30  novembre  au  soir,  l'enfant  est  examiné  et  on  ne  trouve  rien  de 
nouveau  dans  son  état;  dans  la  nuit  du  30  novembre  au  4'^  décembre 
l'enfant  est  pris  d'essoufflement,  de  battements  des  ailes  du  nez,  d'un 
peu  de  cyanose  et  de  lièvre  qui  atteint  39<>.  On  pense  À  l'apparition  d'un 
foyer  de  pneumonie  ou  de  broncho-pneumonie  ;  mais  l'auscultation  ne 
montre  rien  d'arnomal. 

L'enfant  ayant  vomi  dans  la  nuit,  et  l'haleine  présentant  une  odeur 
butyrique,  le  malade  est  mis  à  la  diète  hydrique  pour  arrêter  les  vomisse- 
ments. Cataplasme  sinapisé  dans  le  dos.  Dans  l'après-midi,  l'état  va  s'ag- 
gravant,  la  dyspnée  est  extrême  et  le  petit  malade  devient  de  plus  en  plus 
agité.  Cyanose  intense.  L'interne  de  garde,  M.  Berguignon,  perçoit 
seulement  quelques  râles  de  bronchite;  pensant  à  l'apparition  d'un 
œdème  aigu  du  poumon,  il  prescrit  des  ventouses  scarifiées  et  une  piqûre 
de  caféine. 

Vers  le  soir,  à  l'agitation  succède  un  abattement  extrême  ;  l'enfant  est 
sans  force  ni  réaction,  il  se  cyanose  de  plus  en  plus;  le  pouls  devient 
imperceptible  et  malgré  ce  qu'on  fait  pour  ranimer  l'enfant  (bain  sina- 
pisé, piqûre  d'éther,  etc.),  la  mort  arrive  à  sept  heures  du  soir. 

Autopsie.  —  A  l'ouverture  du  thorax,  les  deux  poumons  sont  très  rouges, 
très  congestionnés  dans  toute  leur  étendue  et  particulièrement  aux  bases; 
pas  de  broncho-pneumonie;  à  la  coupe,  ils  ne  montrent  pas  d'œdème,  ils 
crépitent  au  doigt  et  un  fragment  isolé  surnage. 

Le  poumon  droit  présente  sur  son  bord  antérieur  un  tubercule  caséifié 
du  volume  d'un  gros  pois,  au  sommet  il  y  a  des  adhérences  pleurales.  Au 
niveau  du  hile,  un  ganglion  caséeux  du  volume  d'une  noisette.  Rien  de 
particulier  au  poumon  gauche. 

Le  ptricarde  ne  présente  pas  de  lésions,  cependant  au-dessous  de  la 
séreuse  viscérale,  au  niveau  de  la  pointe  du  cœur,  on  constate  une  sorte 
de  plaque  graisseuse  blanchâtre  de  l'étendue  d'une  pièce  d'un  franc. 

Le  cœur  est  volumineux,  pèse  180  grammes,  il  est  de  consistance  ferme, 
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non  ramolli,  de  coloration  foncée;  Foreillette  droite  parait  augmentée 
de  volume  par  rapport  à  Toreillette  gauche  et  aux  ventricules. 

Â  Touverture  des  cavités,  on  constate  sur  la  paroi  interauriculaire  un 
oriGce  de  Tétendue  d'une  pièce  d*un  franc,  dû  à  la  persistance  du  trou  de 
Bolalf  occupant  le  tiers  environ  de  cette  paroi. 

Le  ventricule  droit  est  normal. 

Le  ventricule  gauche  présente  des  altérations  de  la  valvule  milrale  ;  la 
grande  valve  de  cet  orifice  est  notablement  raccourcie,  son  bord  libre  est 
épaissi  et  présente  une  série  de  nodosités  irrégulières;  Tune  d'elles, 
située  vers  Tinsertion  postérieure,  affecte  la  disposition  d'une  végétation 
polypeuse,  lisse,  atteignant  le  volume  d'un  gros  grain  de  chènevis  ;  sur 
la  face  supérieure  de  cette  grande  valve,  on  voit  en  outre  de  petites  ra- 
mifications vasculaires  descendant  un  peu  plus  bas  que  le  milieu  de  la 
valve. 

11  n'existe  pas  de  lésions  de  roriOce  aortique,  ni  de  persistance  du  canal 
artériel;  l'artère  pulmonaire  et  ses  branches  sont  normales. 

Les  autres  organes  présentent  une  congestion  intense,  Tencéphale  est 
congestionné  et  sa  substance  grise  présente  une  coloration  rosée  ;  le  foie 
est  augmenté  de  volume,  congestionné,  dur  à  la  coupe,  mais  ne  présente 
pas  les  altérations  du  foie  cardiaque  ;  il  n'existe  pas  d'ascite. 

Enrésumé,  cette  observation  nousmontre  un  enfant  de  trois  ans, 
présentant  une  large  persistance  du  trou  de  Botal,  restée  latente 
jusque-là,  contractant  un  rhumatisme  articulaire  qui  détermine 
une  endocardite  mitrale,  et  succombant  rapidement  à  des  accidents 
congestifs,  principalement  pulmonaires. 

Réflexions.  —  Un  certain  nombre  de  points  méritent  d'être 
relevés  dans  cette  observation  : 

i"  Le  jeune  âge  de  Tenfant.  On  sait,  en  effet,  que  le  rhumatisme 
articulaire  est  extrêmement  rare  avant  la  cinquième  année  ;  or,  dans 
ce  cas,  le  rhumatisme  parait  indiscutable  ;  mais  nous  insistons  sur 
le  caractère  particulièrement  douloureux  qu'il  présenta  alors  que 
les  phénomènes  fluxionnaires  des  articulations  étaient  peu 
accusés. 

2®  L'existence  d'une  maladie  congénitale  sans  aucune  cyanose 
et  aucun  signe  fonctionnel  sérieux. 

3«Nous  insistons  sur  la  brusquerie  des  accidents  terminaux,  qui 
emportèrent  l'enfant  en  quelques  heures  et  qu'aucun  symptôme  ne 
pouvait  faire  prévoir. 

Ces  accidents  subits,  caractérisés  par  une  dyspnée  progres- 
sivement croissante  avec  asphyxie,  ne  peuvent  pas  être  facilement 
expliqués  par  les  lésions  constatées  à  l'autopsie;  bien  qu'on  puisse 
les  comparer  comme  marche  à  l'œdème  aigu  du  poumon  des 
cardiaques,  Fautopsie  n'a  pas  révélé  cet  œdème  ;  aussi  croyons-nous 
qu'il  faut  faire  jouer  une  part  considérable  au  système  nerveux 
dans  la  genèse  de  ces  accidents  terminaux. 

4*  Enfin  cette  observation  vient  à  l'appui  d'une  loi  énoncée  par 
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M.  Marfan  dans  une  récente  clinique  ;  toutes  les  fois  que  chez 
Tenfant  une  endocardite  acquise  s'accompagne  d'accidents  graves, 
il  faut  soupçonner  qu'elle  n'est  pas  isolée  ;  en  pareil  cas,  elle  accom- 
pagne une  lésion  du  péricarde  ou  une  anomalie  congénitale  du 
cœur. 

Conclusion.  —  Chez  les  très  jeunes  enfants,  quand  on  se  trouve 
en  présence  d'une  affection  organique  du  cœur,  on  doit  toujours 
penser  à  une  lésion  congénitale,  alors  même  qu'une  maladie  infec- 
tieuse encours  semblerait  àelleseuleexpliquer  les  signes  physiques 
et  fonctionnels. 

Les  maladies  congénitales  prédisposent  d'une  façon  remarquable 
aux  endocardites  de  causes  variées  ;  elles  en  aggravent  naturel- 
lement beaucoup  le  pronostic. 

Les  poussées  d'endocardite  récente  sont  souvent  la  cause  de  la 
mort  des  enfants  atteints  de  maladies  congénitales  du  cœur. 


I       ' 
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HYSTÉRIE  INFANTILE 
Par  le  D'  J.  COMBT 

Un  des  élèves  de  Charcot,  le  D' Blocq  {Arc/i,  de  neurologie,  1888), 
a  désigné  sous  le  nom  d'astasie-abHsie  un  syndrome  nerveux  carac- 
lérisé  par  Timpossibilité  de  se  tenir  debout  et  de  marcher  normale* 
ment,  la  force  musculaire,  la  sensibilité  et  la  coordination  des  mou- 
vements dans  le  décubitus  étant  d  ailleurs  intégralement  conservés. 
D'où  il  résulte  que,  si  Ton  examine  le  malade  dans  son  lit,  on  ne 
trouve  rien,  le  trouble  fonctionnel  ne  se  révélant  que  s'il  essaie  de 
se  lever  et  de  marcher. 

La  station  debout  est  presque  toujours  impossible  {astasis)  ;  mais 
si  la  progression  normale  [abasis)  est  également  impossible,  cela 
n  empêche  pas  le  malade  de  se  mouvoir,  soit  sur  les  genoux  comme 
dans  notre  cas  personnel,  soit  à  quatre  pattes,  soit  en  courant,  etc. 
Tantôt  l'impossibilité  de  se  tenir  debout  est  absolue  et  le  malade 
semble  paraplégique  [abasie  paralytique),  tantôt  Tabasie  est 
incomplète  et  accompagnée  de  mouvements  désordonnés  {abasie 
choréi forme),  de  trépidations  [abasie  trépidante). 

Cette  névrose  bizarre  relève  de  Thystérie,  elle  a  été  bien  étudiée 
chez  l'adulte,  où  elle  semble  plus  fréquente  que  chez  Tenfant.  Elle 
se  rencontre  chez  les  grands  hystériques,  ayant  eu  des  attaques, 
portant  des  stigmates  permanents.  Elle  est  souvent  durable, 
rebelle,  sujette  à  retour,  et  son  pronostic  est  assez  sérieux. 

Chez  Tenfant,  Vastasie-abasie,  dont  on  commence  à  recueillir 
quelques  observations  (Voy.  Arch,  de  méd.  des  enfants,  1900, 
page  233  et  1901,  page  54  :  fille  de  huit  ans  observée  par  le  D' Du- 
RANDO-DuRANTS,  fille  de  dix  ans  observée  parle  CAussbt),  est 
beaucoup  moins  grave  que  chez  Tadulte.  Elle  est  ordinairement 
pore,  sans  stigmates  hystériques  permanents,  et  elle  guérit  promp- 
tement  quand  on  la  traite  comme  elle  doit  être  traitée. 

OBS.  l.  FUk  de  dix  oins.  *-*-  Astasie-abasie  hystérique.  --  Guèrison  rapides 

Le  1  février  490i,  entrait  dans  mon  service  de  THôpilal  des  Enfants- 
Malades,  salle  de  Chaumont  n^  36,  une  jeune  fille  de  dix  ans  qui,  depuis 
un  mois,  ne  peut  se  tenir  debout  ni  marcher.  Cet  état  a  beaucoup  préco* 
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cuppé  l'entourage  et  le  médecin  ;  ce  dernier  a  pensé,  avec  raison,  que  le  mi- 
lieu familial  était  très  défavorable  à  la  cure  et  il  a  conseillé  le  transport 
à  rhôpital  (1). 

.A.  H.  Les  antécédents  héréditaires  sont  instructifs.  Le  père,  &géde 
trente-six  ans,  marchand  de  vin,  a  toujours  été  buveur  (2  litres  de  vin 
par  jour,  eaunle-vie  le  matin,  absinthe  dans  la  journée,  etc.).  Donc  alcoo- 
lisme paternel. 

Mère  très  nerveuse,  a  eu  des  coliques  hépatiques  (deux  ans  à  Vichy). 
Quand  elle  est  contrariée,  elle  s*exdte,  fait  des  mouvements  désordonné 
et  casse  tout  ce  qui  lui  tombe  sous  la  main.  Une  tante  a  présenté  des 
troubles  psychiques  (délire  de  persécution);  un  de  ses  enfants  est  idiot. 
Donc  tare  nerveuse  et  alcoolique  dans  la  famille. 

A.  P.  Comme  antécédents  personnels,  nous  apprenons  que  l'enfant  est 
née  à  terme  (accouchement  normal),  qu'elle  a  été  nourrie  au  sein,  qu'elle 
a  marché  à  quinze  mois,  qu'elle  a  mis  sa  première  dent  à  sept  mois.  Pas 
de  convulsions.  Terreurs  nocturnes.  Plus  tard,  sensation  de  boule  au  cou. 
Emotivité.  Légères  bronchites.  Rougeole  il  y  a  deux  ans.  Au  mois 
d'octobre  1900,  elle  a  accusé  des  douleurs  au  niveau  du  bras  droit  et  le 
D'  Biron  a  constaté,  sur  le  deltoïde,  la  présence  d'un  œdème  angio-névrotique 
qui  a  été  éphémère.  L'articulation  était  indemne  et  l'enfant  exécutait 
tous  les  mouvements  sans  peine  et  sans  souffrance. 

Le  15  décembre,  elle  se  plaint  du  pied  gauche,  localise  sa  douleur  au 
gros  orteil,  puis  les  douleurs  gagnent  d'autres  articulations  (poignets,  ge- 
noux, etc.).  Cette  sorte  de  rhumatisme  polyarticulaire  a  été  vague,  et  le 
salicylate  de  soude  n'a  pas  eu  l'effet  habituel.  Il  n'y  avait  d'ailleurs  pas  de 
fièvre  et  le  cœur  est  resté  indemne.  Depuis  le  l*^**  janvier  1901,  l'enfant 
ne  peut  ce  tenir  debout  sur  les  jambes,  et  on  est  obligé  de  la  prendre  sous 
les  bras  pour  l'empêcher  de  tomber.  On  l'a  laissée  au  lit.  Le  5  février, 
elle  s'est  mise  à  genoux  sur  son  lit,  faisant  des  gestes  et  prenant  des 
atitudes  bizarres,  prononçant  des  paroles  incohérentes.  En  somme, 
attaque  hystériforme.  Le  lendemain,  nouvelle  crise  semblable  avec  mou- 
vements désordonnés,  culbutes,  etc.  Cette  crise  a  été  suivie  de  3  autres. 

Le  D''  Biron,  qui  avait  suivi  l'enfant  avant  ces  crises  hystériques,  avait 
pensé  a  une  chorée  rhumatismale,  quoique  les  mouvements  ne  fussent 
pas  franchement  choréiques. 

Etat  actuel.  L'enfant  a  toutes  les  apparences  de  la  santé  ;  elle  a  un 
embonpoint  suffisant,  le  teint  coloré,  les  lèvres  roses,  le  regard  vif  et 
intelligent.  Elle  n'est  nullement  émaciéeet  répond  nettement  aux  questions 
qu'on  lui  pose.  Elle  est  émotive,  pleure  et  rit  facilement. 

Langue  nette,  constipation  opiniâtre,  appétit  conservé. 

Rien  au  cœur  ni  aux  poumons,  rien  dans  les  urines. 

Sensibilité  au  contact,  au  pincement  conservée  partout.  Pas  de  points 
spontanément  douloureux,  pas  de  névralgie.  Pas  de  plaques  d'anesthésie^ 
ni  d'hyperesthésie.  Rien  du  côté  des  organes  des  sens,  pas  de  rétrécisse- 
ment du  champ  vfsuel,  ouïe  conservée.  Réflexe  pharyngien  absent. 
Réflexes  rotuliens  conservés. 

L'enfant  étant  couchée  dans  son  lit,  nous  constatons  qu'elle  n'a  aucun 
mouvement  choréique,  aucun  trouble  de  coordination.  Elle  exécute  avec 
aisance  tous  les  mouvements  qu'on  lui  commande.  Elle  lève  les  jambes 
en  l'air,  les  croise  l'une  sur  l'autre.  La  force  musculaire  est  intacte;  elle 
serre  également  des  deux  côtés.  Les  jambes  étant  fléchies  sur  les  cuisses, 

(1)  L'enfant  vivait,  à  Argenteuil,  chez  ses  grands-parents,  et  c*est  notre  distin- 
gué confrère  le  D' Biron  qui  a  bien  voulu  nous  racbresser. 
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on  ne  les  étend  qu*avec  difficulté  quand  elle  veut  bien  résister.  Donc 
aucune  paralysie  musculaire.  Pas  de  paralysie  des  sphincters. 

On  essaie  de  mettre  Tenfant -debout,  aussitôt  ses  jambes  exécutent  des 
mouTements  incoordonnés,  tremblent,  s*agitent,  fléchissent  et  il  faut  sou- 
tenir Tenfant  sous  les  aisselles.  Elle  semble  absolument  paraplégique 
avec  flaccidité  et  trémulation. 

Veut-on  la  faire  marcher,  l'agitation  des  jambes  s'accentue  et  la  pro- 
gression est  rendue  impossible.  Mais  si  Tenfant  a  la  permission  de  s*age- 
nouiller,  elle  se  tient  sur  ses  genoux  et  progresse  aussi  longtemps  qu'on 
le  veut.  Donc  astasie  et  abasie  des  plus  nettes. 

Je  prescris  :  1<>  un  enveloppement  dans  le  drap  mouillé  tous  les  matins 
durée  une  demi-heure);  2*  une  séance  quotidienne  d'électrisation  fara- 
dique  des  membres  inférieurs*  Le  9  février  il  y  a  déjà  une  légère  améliora- 
tion ;  le  drap  mouillé  a  été  très  bien  toléré.  L'élnctrisation  a  agi  sur  le  moral 
de  Tenfant.  Elle  a  senti  les  secousses  électriques,  cela  lui  a  fait  du  bien. 

Les  jours  suivants  les  progrès  sont  rapides.  Le  il,  après  trois  jours  de 
traitement,  j'examine  la  fillette,  pensant  la  montrer  le  lendemain  à  la 
Société  de  Pédiatrie,  et  je  m'aperçois,  sans  surprise  exagérée,  qu'elle  est 
guérie  de  son  astasie-abasie.  Elle  peut  se  tenir  debout  toute  seule,  elle 
peut  marcher  normalement  sans  aide.  Les  jours  suivants,  on  continue 
rhydrothérapie  et  l'électrisation.  La  guérison  se  confirme,  et  le  17  février 
Fenfant  est  rendue  à  sa  famille  absolument  guérie. 


Il  est  évident  que  cette  observation  est  un  exemple  typique 
àastasie-abasie  hystérique  chez  l'enfant.  Le  tableau  du  syndrome, 
tel  qu'il  a  été  décrit  par  Blocq,  est  complet.  Il  s'ag-it  d'une  fillette 
hystérique,  prise  soudainement  d'une  impossibilité  absolue  de  se 
tenir  debout  et  de  marcher.  Il  n'y  a  pourtant  pas  de  paralysie  véri- 
table mais  seulement  une  ataxie  particulière,  une  agitation  incohé- 
rente de  l'ordre  des  tremblements,  plutôt  que  des  mouvements  cho- 
réiques.  Nous  n'avons  eu  aucune  peine  à  écarter  le  diagnostic  de 
chorée.  Quand  à  la  paraplégie  vraie,  il  n'y  avait  pas  lieu  d'y  songer. 

La  suite  a  montré  le  bien  fondé  de  notre  appréciation.  Il  a  suffi 
de  déplacer  l'enfant,  de  la  soustraire  à  son  milieu  familial,  et  d  exé- 
cuter un  semblant  de  traitement  qui  a  agi  surtout  par  suggestion 
pour  la  guérir.  Chez  l'enfant  d'ailleurs  il  en  est  ainsi  de  tous  les 
syndromes  hystériques,  notamment  des  paralysies,  parfois  si  re- 
belles chez  l'adulte.  Voici  un  exemple  de  cette  dernière  modalité. 


OBS.  IL  —  Fille  de  douze  ans.  —  Monoplégie  brachiale  droite.  —  Guen- 
on rapide. 

Le  2  octobre  1900,  entrait  dans  mon  service  de  l'hôpital  des  Enfants- 
Malades,  L...  Germaine,  &gée  de  douze  ans. 

A.  H.  Père  mort  il  y  a  six  ans;  aurait  perdu  la  vie  à  la  suite  d'une  con- 
gestion cérébrale  ;  la  seconde  atteinte  l'aurait  emporté.  Il  était  buveur  et 
nerveux.  Mère  bien  portante,  ne  serait  pas  nerveuse.  Deux  autres  enfants 
bien  perlants. 

A.  P.  Née  à  terme,  la  fillette  a  été  nourrie  au  sein  jusqu'à  douze  mois. 
Fièvre  typhoïde  à  cinq  ans  et  demi,  pas  de  fièvres  éruptives.  A  la  suite 
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de  la  fièvre  typhoïde,  elle  aurait  présenté,  le  matin  au  réveil,  une  paraly- 
sie complète  de  tout  le  côté  gauche  du  corps  sans  participation  de  la  face. 
Cette  paralysie,  traitée* par  les  douches  froides,  aurait  duré  deux  raok 

D'après  le  récit  qui  nous  est  fait,  la  guérison  aurait  été  soudaine  comme 
l'invasion;  un  matin  à  son  réveil,  Teqfant  était  guérie.  A  Tàge  de  huit 
ans,  deuxième  attaque  paralytique  ;  le  matin,  on  constate  que  tout  le  côté 
droit  est  paralysé;  face  encore  indemne.  La  paralysie,  traitée  par  le< 
douches  froides  et  le  sirop  d'iodure  de  fer,  aurait  duré  trois  mois  et  demi. 
Guérison  brusque.  A  Tâge  de  dix  ans,  troisième  attaque.  Cette  fois  il 
s'agit  d'une  monoplégie  brachiale  droite,  qui,  après  des  alternatives  de 
mieux  et  de  pire,  a  guéri  au  bout  de  six  mois.  En  février  1900,  nouvelle 
monoplégie  brachiale  droite  (c'est  la  quatrième  attaque  paralytique). 

Etat  actuel.  Enfant  grande,  bien  développée,  bien  musclée,  de  belle 
apparence.  Elle  marche  sans  difficulté;  pas  de  paralysie  des  meiDbre> 
inférieurs.  Le  membre  supérieur  droit  seul  est  paralysé  dans  sa  totalité  el 
d^une  façon  absolue.  Aucun  mouvement  spontané,  impotence  fonctioo- 
nelle  complète,  flaccidité.  Cependant,  couchée  dans  son  lit,  l'enfant  peut 
faire  quelques  légers  mouvements;  elle  peut  aussi  soulever  légèrement  !♦* 
bras,  grâce  au  deltoïde  qui  semble  avoir  échappé  à  la  paralysie.  En  même 
temps  que  la  paralysie  motrice,  il  est  aisé  de  relever  la  paralysie  sensi- 
tive  :  contact,  pincement,  corps  froid,  corps  chaud  n'éveillent  aucune 
sensation.  L'ane^hésie  complète  existe  sur  toute  l'étendue  du  membre 
paralysé.  Réflexe  pharyngien  conservé.  Pas  d'hémianesthésie,  pas  de 
troubles  sensoriels.  Aucune  manifestation  cérébrale  digne  d'être  notée. 
Pas  de  pleurs  ni  de  rires  sans  cause,  pas  de  céphalée  ni  de  vertiges,  pas 
de  crises  convulsives  ni  sensation  de  boule.  En  résumé  :  paralysie  motrice 
et  sensitive  limitée  au  membre  supérieur  droit. 

Examen  du  cœur  et  des  poumons:  aucun  signe  physique,  aucun  sym)>- 
tôme  fonctionnel.  Tube  digestif  :  langue  nette,  appétit  conservé,  pas  de 
vomissements,  constipation  habituelle;  légère  sensibilité  dans  la  fosse 
iliaque  droite  (point  ovarien  ?)  Rien  du  côté  du  foie,  de  la  rate,  des  reins. 

On  porte  le  diagnostic  de  monoplégie  brachiale  hystérique  et  on  prescrit 
le  traitement  suivant  qui  doit  agir  autant  sur  le  moral  de  l'enfant  que 
sur  sa  maladie  :  électrisation  du  membre  paralysé  tous  les  matins  (séance 
de  faradisation  d'une  durée  de  cinq  minutes). 

Au  bout  de  2  à  3  séances,  la  paralysie  commence  à  rétrocéder;  après  la 
cinquième  séance,  elle  a  complètement  disparu. 

Le  8  octobre  l'enfant  quitte  l'hôpital  entièrement  guérie. 


Dans  ce  dernier  cas,  comme  dans  le  précédent,  le  seul  fait  de 
l'isolement  du  malade,  c'est-à-dire  de  l'éloig-nement  familial,  a  joué 
un  grand  rôle.  Ensuite  le  pronostic  favorable  porté  à  haute  voix  joint 
à  un  traitement  électrique  senti  par  l'enfant  ont  agi  par  une  sorte  df 
suggestion  à  l'étal  de  veille  qui  a  précipité  révolution  de  la  maladie. 

En  somme  si  l'enfant  est  exposé  à  la  plupart  des  grandes  mani- 
festations de  l'hystérie,  il  faut  reconnaître  que  ces  manifestations 
sont  éphémères  et  fugaces.  La  diathèse  n'a  pas  encore  poussé  de 
racines  profondes;  elle  ne  tient  pas.  Il  convient  donc  de  ne  pas 
s'effrayer  en  présence  d'accidents  qui  semblent  sérieux  ;  il  faut 
aborder  l'enfant  avec  confiance  et  lui  faire  partager  son  optimisme, 
ce  qui,  en  général,  n'offre  pas  de  difficulté. 
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TRAITEMENT  DE  L^APPENDICITE. 

Déjà,  en  1898  (page  30  des  Archives),  nous  avons  publié  une 
Rfvue  générale  sur  l'appendicite  envisagée  particulièrement  chez 
Tenfant.  La  question  étant  toujours  d'actualité  et  les  opinions 
médicales  et  chirurgicales  s'étant  un  peu  tassées  depuis  cette 
époque,  nous  croyons  utile  d'y  revenir  pour  bien  indiquer  au  pra- 
ticien la  ligne  de  conduite  à  suivre  dans  la  plupart  des  circons- 
tances. Notre  tache  est  grandement  facilitée  par  les  rapports  de 
DOS  éminents  collègues  Roux  (de  Lausanne)  et  Jalaguier  (de  Paris), 
présentés  au  Congrès  International  de  médecine  de  1900.  Ces 
deux  remarquables  rapports,  communiqués  à  la  section  de  Chi- 
rurgie de  Venfance,  n'ayant  pas  rencontré  de  contradicteurs,  nous 
sommes  autorisés  à  conclure  que  les  chirurgiens  ont  évolué  depuis 
trois  ans  et  que  l'entraînement  provoqué  par  les  paroles  retentis- 
santes d'une  grande  autorité  médicale  est  sur  son  déclin  s'il  n'a 
œssé  tout  H  fait. 

Pour  le  professeur  Dieulafoy,  on  le  sait,  il  n'y  a  pas  de  traitement 
médical  de  Cappendicite  et  l'intervention  chirurgicale  doit  être 
aussi  hâtive  que  possible.  Cette  formule,  commode  dans  sa  simpli- 
cité, rendue  séduisante  par  des  arguments  habilement  présentés, 
fortifiée  par  des  observations  éloquemment  rapportées,  par  des 
statistiques,  etc.,  avait  fini  par  entraîner  l'adhésion  quasi  unanime 
des  chirurgiens.  Cependant  tout  le  monde  ne  suivit  pas  le  mouve- 
ment; Brun,  Jalaguier,  plus  tard  Broca,  P.  Reynier,  Kirmisson 
firent  les  plus  expresses  réserves  ou  refusèrent  nettement  de  s'en- 
gager dans  une  voie  qu'ils  jugeaient  dangereuse.  Talamon  n^avait 
pas  été  le  dernier  à  protester. 

Bref,  les  chirurgiens  le  plus  souvent  aux  prises  avec  cette  ma- 
ladie, sans  parler  des  médecins,  loin  de  suivre  le  courant  qui  s'était 
dessiné  à  V Académie  et  à  la  Société  de  chirurgie,  avaient  persisté 
avec  énergie  dans  leur  attitude  prudente,  avisée,  et  néanmoins 
chirurgicale.  Au  grand  médecin  qui  proclamait  si  haut  qu'il  n'y 
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avait  pas  de  traitement  médical  de  V appendicite^  ils  répondaient 
par  des  observations  nombreuses  dans  lesquelles  ce  traitement 
médical  avait  fait  merveille.  Les  années  ont  passé,  les  faits  se 
sont  accumulés,  Técho  des  grands  discours  s'est  affaibli,  on  peut 
envisager  plus  froidement  et  avec  plus  d'impartialité  la  question 
capitale  du  traitement  de  Tappendicite. 

M.  Jalaguier,  fort  de  son  expérience  personnelle  qui  porte,  à 
rheure  actuelle,  sur  plus  de  360  cas,  s'abstient  de  toute  compilation 
et  revue  critique,  qui  ne  pourrait  qu'obscurcir  le  débat  et  affaiblir 
son  exposé.  Il  commence  par  établir  que  tout  appendice  qui  n 
été,  ne  fût-ce  qu'une  fois,  atteint  d'appendicite  bien  caractérisée, 
doit  être  considéré  comme  dangereux  et  justiciable  de  rinferren- 
tion  chirurgicale.  Mais  à  quelle  époque  faut-il  intervenir?  Tout 
de  suite,  disent  les  uns,  les  interventionnistes  hâtifs  et  systéma- 
tiques; très  rarement  pendant  la  crise  aiguë  et  seulement  à  froid, 
disent  les  autres  avec  M.  Jalaguier.  Pour  les  premiers,  l'interven- 
vention  hâtive  supprime  tout  danger  d'infection  générale,  de 
péritonite  aiguë  ;  le  traitement  médical  fait  perdre  un  temps 
précieux,  etc.  (1).  Il  n'y  a  plus  qu'une  question  de  diagnostic  ;  le 
diagnostic  d'appendicite  implique  l'opération  immédiate,  quelle  que 
soit  la  forme  et  la  période  de  la  maladie.  Trop  de  médecins  et  de 
chirurgiens  ont  adopté  cette  formule  commode,  et  son  triomphe, 
heureusement  éphémère,  n'a  pas  fait  peu  de  victimes.  Nous  en 
aurons  l'aveu  tout  à  l'heure. 

Écoutons  Jalaguier  :  L'intervention  n'est  que  rarement  indiquée 
pendant  la  crise  aiguë  et  il  faut  tout  mettre  en  œuvre  pour  conduire 
le  malade  au  moment  de  l'opération  à  froid. 

Sa  conviction,  déjà  faite  en  1892,  est  basée  aujourd'hui  sur  plus 
•de  360  cas.  Lorsqu'une  appendicite  est  correctement  traitée  dès 
son  début,  l'opération  est  bien  rarement  nécessaire  pendant  révo- 
lution des  accidents  aigus.  Le  traitement,  purement  médical^ 
consiste  dans  :  l'immobilité,  la  diète  absolue,  la  glace  largement 
appliquée  sur  tout  l'abdomen,  l'opium,  et,  dans  les  cas  graves,  les 
injections  massives  de  sérum  artificiel.  Ni  purgatifs,  ni  lavements. 

Ce  traitement  n'empêche  pas  le  chirurgien  de  surveiller  son 
medade  et  de  se  tenir  prêt  à  agir  [expectation  armée). 

Le  plastron,  signe  palpable  de  la  locaHsation  de  la  péritonite, 
devient  appréciable  à  partir  du  deuxième,  troisième,  quatrième 
jour.  Ce  signe,  qui  fait  prendre  le  bistouri  à  beaucoup  de  chirur- 
giens, doit  au  contraire  faire  persister  dans  le  traitement  médical. 
«  Il  m'est  arrivé  maintes  fois,  dit  Jalaguier,  d'être  appelé  pour 
opérer  d'urgence  dans  ces  conditions,  du  quatrième  au  dixième 


(1)  N  Vt-on  pas  dit  même  qu'on  ue  devait  plus  mourir  d'appendicite  grAce 
à  rinterventioQ  immédiate? 
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jour;  j'ai  toujours  refusé  sans  avoir  à  m'en  repentir,  mais  j'avoue 
que  souvent  la  responsabilité  m'a, semblé  lourde  ». 

Par  contre,  il  faut  intervenir  s'U  y  a  désaccord  entre  le  pouls  et  la 
température,  celle-ci  baissant  pendant  que  celui-là  s'accélère;  si  la 
température  est  élevée  et  le  pouls  lent  (60,  50  par  minute)  on  peut 
incriminer  l'inanition,  la  stercorémie,  et  5  malades  de  Jalaguier  qui 
présentaient  cette  bradycardie  après  quatre  à  cinq  jours  de  diète 
absolue  et  d'opium,  ont  guéri  par  les  injections  massives  de  sérum 
artificiel,  sans  intervention  chirurgicale. 

L'émission  de  gaz  par  l'anus  coïncide  habituellement  avec  la 
formation  du  plastron  et  indique  que  la  crise  est  proche. 

Quand  la  langue  est  sèche  et  la  soif  vive,  on  donne  de  faibles 
quantités  d'eau  bouillie,. d'eau  de  Vichy,  de  thé,  de  café  très  léger 
jusqu'au  troisième  et  quatrième  jours  dans  les  cas  bénins,  jusqu'au 
cinquième  et  septième  jours  dans  les  cas  moyens,  jusqu'au 
dixième  jour  dans  les  cas  graves,  relevant  alors  les  forces  du  ma- 
lade par  des  injections  quotidiennes  de  sérum  artificiel. 

On  ne  donnera  la  première  tasse  de  lait  que  le  lendemain  du 
jour  où  la  température  sera  revenue  à  la  normale.  L'opium  est 
supprimé  quand  les  douleurs  vives  des  premiers  jours  ont  cédé. 
On  donne  un  lavement  ou  des  suppositoires  vingt-quatre  à 
trente-six  heures  après  la  fin  de  la  crise,  puis  une  faible  dose 
d'huile  de  ricin.  Toutefois  Jalaguier  n'est  pas  un  abstentionniste 
systématique  et  il  sait  agir  le  cas  échéant  : 

!•  Si,  après  vingt-quatre  ou  trente-six  heures  de  traitement  mé- 
dical, on  ne  constate  pas  d'amélioration,  s'il  y  a  de  l'agitation,  des 
douleurs  vives,  de  l'accélération  du  pouls  avec  baisse  de  tempéra- 
ture, on  doit  opérer. 

V  Si,  au  cinquième  ou  sixième  jour,  la  fièvre  monte,  s'il  y  a  des 
frissons,  des  douleurs,  une  augmentation  du  plastron,  etc.,  on  doit 
opérer. 

3*  Si,  après  la  défervescence  et  un  état  satisfaisant  pendant 
quelques  jours,  il  se  fait  une  nouvelle  poussée,  on  doit  opérer. 

4®  S'il  y  a  une  série  de  petites  crises  aiguës  ou  subaiguës 
appendicite  à  recrudescences)^  on  doit  opérer. 

Bien  souvent  le  chirurgien  est  appelé  tardivement,  alors  que  le 
traitement  médical  a  fait  défaut  ou  a  été  mauvais,  et  son  embeu*ras 
est  bien  plus  grand  que  s'il  avait  dirigé  lui-même  le  traitement 
dès  le  début  de  la  crise.  Il  doit  opérer,  dans  ces  circonstances,  si 
la  fièvre  est  vive  depuis  plus  de  cinq  à  six  jours,  s'il  y  a  de  la 
diarrhée,  un  état  typhoïde,  de  la  discordance  entre  le  pouls  et  le 
thermomètre.  Il  doit  opérer  aussi  en  cas  de  péritonite  généralisée, 
à  réaction  franche,  quand  le  malade  n'est  pas  trop  affaibli.  Il 
s'abstient  si  le  pouls  est  insensible  ou  intermittent.  Dans  la  périto- 
nite septique  diffuse,  M.  Jalaguier  n'opère  plus. 
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'  Sur  2o  péritonites  générales  d'emblée  opérées  par  lui,  il  a 
compté  seulement  5  guèrisons,  et  dans  ces  5  cas  il  s'agissait  dv 
péritonite  franche.  Par  contre,  12  cas  appartenant  à  la  forme  sep- 
tique  diffuse  ont  donné  12  morts  malgré  l'opération .  Ce  qui 
revient  à  dire  que  l'opération  dans  la  péritonite  générale  franche 
donne  plus  de  38  pour  100  de  guèrisons,  la  mortalité  attei- 
gnant 100  pour  100  dans  la  forme  septique  diffuse. 

Sur  11  cas  de  péritonite  généralisée  traités  en  ville,  10  ont  guéri 
sans  intervention.  L'auteur  avoue  qu'il  aurait  opéré  ces  11  cas  sans 
exception  il  y  a  cinq  ou  six  ans.  Sur  136  cas  d'appendicite  aigiie,  il 
a  compté  121  guèrisons  par  le  traitement  médical,  10  par  l'opéra- 
tion à  chaud,  2  guèrisons  spontanées  après  évacuation  de  Tabcès 
par  le  rectum  ou  la  vessie,  3  morts.  Donc,  sur  136  malades, 
133  parmi  lesquels  32  gravement  atteints,  ont  obtenu  la  résolu- 
tion sans  intervention  chirurgicale. 

A.  Broca  {L'appendicite,  Paris  1900)  ayant  opéré,  de  1892  h 
1895,  87  appendicites,  a  enregistré  22  décès  (mortalité  supérieure  a 
25  pour  100).  De  1896  à  1898,  devenu  moins  interventionniste,  il 
opère  100  malades  et  n'en  perd  que  10,  abaissant  de  15  pour  100 
le  taux  de  sa  mortalité,  ce  qui  lui  permet  de  dire  :  Vopération 
immédiate  est  plus  grave  que  Vexpectation  armée.  L'intervention 
hâtive,  outre  qu'elle  grève  lourdement  la  mortalité  de  l'appendicile, 
expose  à  un  autre  danger,  celui  de  faire  une  opération  inutile. 
Crainte  d'opérer  trop  tard,  le  chirurgien  n'attend  pas  que  le  dia- 
gnostic soit  confirmé,  et  on  a  vu  ouvrir  des  ventres  et  réséquer  des 
appendices  à  des  malades  qui,  au  lieu  d'appendicite,  souffraient  de 
fièvre  typhoïde,  d* enter o-colite,  de  colique  néphrétique,  de  pneu 
monie  d7*oite  (1  cas), 

«  L'intervention  pendant  la  période  aigtle,  dit  Jalaguîer,  se 
trouve  indiquée  seulement  dans  certains  cas  rares  de  péritonites 
généralisées  et  dans  tous  les  cas  de  péritonites  enkystées  suppurées 
incapables  de  se  résorber  spontanément.  » 

Dans  la  péritonite  généralisée,  l'intervention  consiste  dans  Téva- 
cuation  des  produits  septiques,  la  résection  de  l'appendice  quand 
elle  est  possible  et  l'établissement  d'un  large  drainage.  Le  lavage 
du  péritoine  n'est  indiqué  que  si  la  collection  purulente  est  limitée 
dans  une  région  de  la  cavité  abdominale  par  une  solide  barrièpe 
d'adhérences.  Dans  les  péritonites  enkystées  suppurées,  il  faut 
chercher  à  pénétrer  dans  la  cavité  purulente  sans  passer  par  le  pé- 
ritoine libre.  La  recherche  de  l'appendice  ne  doit  être  faite  qu'au- 
tant qu'elle  est  compatible  avec  le  respect  des  adhérences  qui 
protègent  la  grande  cavité  péritonéale. 

Sur  24  cas  d'appendicite  circonscrite  suppurée  opérée  h  chaud, 
il  y  a  eu  2  morts  et  22  guèrisons;  2  fois  seulement  l'appendice  a 
été  enlevé.  Quand  le  foyer  purulent  s'évacue  dans  le  rectum  ou  la 
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vessie,  cela  équivaut  presque  à  une  intervention  et  les  récidives 
sonl  exceptionnelles. 

Reste  l'opération  à  froid.  Autrefois  M.  Jalaguier  conseillait 
d'attendre  la  seconde  crise;  aujourd'hui  il  considère  comme  pru- 
dent d'opérer  môme  après  une  seule  crise.  Dans  les  cas  légers,  on 
attendra  quinze  à  vingt  jours  après  la  fm  de  la  crise,  et  dans  les 
autres  cas  six  semaines,  deux  mois  ou  plus.  Il  faut  en  un  motque 
Je  foyer  soit  complètement  éteint,  absolument  froid.  On  ne  court 
pas  le  risque  alors  de  réveiller  Tinfection  et  on  a  plus  de  facilités 
pour  la  recherche  de  l'appendice.  Sur  128  cas  opérés  ainsi,  l'appen- 
dice ayant  toujours  été  enlevé,  Jalaguier  n'a  pas  eu  un  seul  décès. 
Après  le  Congrès,  il  a  opéré  3  autres  cas  avec  un  résultat  malheu- 
reux :  cas  compliqué,  communication  appendiculo-duodénale, 
opération  laborieuse  ayant  duré  deux  heures,  etc. 

Dans  Vappendicite  à  rechutes^  l'intervention  est  admise  peu*  tout 
le  monde.  Dans  Vappendicite  chronique  de  Brun  et  Walther, 
survenant  chez  des  malades  atteints  d  entéro-colite,  déterminant  la 
sclérose  de  l'appendice,  10  cas  opérés  ont  donné  10  guérisons. 

L  état  de  grossesse  ne  change  rien  aux  indications  thérapeu- 
tiques; 6  cas  traités  se  sont  terminés  par  la  résolution. 

Les  données  principales  du  rapport  de  M.  Roux  (de  Lausanne) 
ditfèrent  peu  de  celles  du  rapport  de  M.  Jalaguier.  Comme  Jala- 
guier, Roux  préconise  le  traitement  médical  par  l'immobilité,  la 
diète  absolue,  l'opium  (voie  rectale  ou  injections  sous-cutanées  de 
morphine),  la  glace,  le  sérum  artificiel.  Il  blâme  l'emploi  des  pur- 
gatifs et  veut  que  les  lavements  ne  dépassent  pas  l'ampoule  rectale. 
11  iuterdit  le  transfert  du  malade.  Il  conseille  l'opération  à  froide 
après  une  crise  bien  constatée.  D'après  lui,  dans  les  vingt-quatre  à 
trente-six  heures  qui  suivent  le  début,  l'opération  ne  serait  pas 
plus  dangereuse  qo'à  froid;  mais  le  chirurgien  est  rarement  appelé 
aussi  tôt.  Passé  ce  délai,  l'opération  à  chaud  fait  courir  de  graves 
dangers.  La  localisation  se  fait  du  quatrième  au  cinquième  jour, 
on  doit  l'abandonner  à  la  résorption  spontanée  et  attendre  le  mo- 
ment de  l'opération  à  froid.  On  opère,  dans  la  crise  aigQe,  si  la  fièvre 
s'accentue,  si  les  douleurs  persistent,  si  l'exsudat  augmente,  si  le 
pouls  s'accélère,  si  le  faciès  devient  mauvais.  On  ouvre  l'abcès,  et 
on  n'enlève  Tappendice  que  s'il  se  présente,  se  gardant  bien,  pour 
le  chercher,  de  rompre  les  adhérences  qui  enkystent  le  foyer. 

On  voit  combien  peu  les  opinions  de  M.  Roux  diflùrent  de  celles 
de  M.  Jalaguier;  l'accord  parfait  de  deux  hommes  d'une  égale 
compétence  est  bien  fait  pour  entraîner  la  conviction. 

Les  orateurs,  qui  ont  pris  la  parole  dans  la  discussion  générale, 
n'«nt  fait  qu'appuyer  les  conclusions  des  rapporteurs. 

M.  DuRET  (de  Lille)  adopte  pleinement  les  idées  de  MM.  Roux 
et  Jalaguier  tout  en  conseillant  d'intervenir  quelquefois  dans  la 
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période  aiguë  pour  prévenir  les  labcès  du  foie,  les  pleurésies  puru- 
lentes, rinfection  du  péritoine  à  distance. 

M.  P.  Reynier  (de  Paris)  repousse,  comme  ses  collègues,  Tinter- 
vention  hâtive,  systématique,  et  préconise  Vexpectation  armée. 
Appelé  au  début,  il  prescrit  le  traitement  médical  :  glace,  immobi- 
lité, diète  absolue,  pas  de  purgatif,  opium  à  Tintérieur.  Il  insiste 
sur  l'usage  de  la  glace  largâ  manu  ;  on  applique  une,  deux  ou 
trois  grandes  vessies  de  glace  plates,  couvrant  le  ventre  dans  son 
entier,  avec  interposition  de  flanelle,  en  renouvelant  la  glace  toutes 
les  deux  ou  trois  heures.  Suivant  les  cas,  la  glace  est  continuée 
trois,  dix,  quinze  jours.  Dans  12  cas  ainsi  traités  dès  le  début,  il  a  vu 
les  accidents  disparaître  en  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures. 

Appelé  plus  tard,  le  chirurgien  trouve  ou  un  foyer  dans  la  fosse 
iliaque  ou  une  péritonite.  Dans  le  premier  cas,  il  prescrit  la  glace 
et  il  ouvre  Tabcès  le  huitième  ou  neuvième  jour  (30  cas  sans  un 
décès)  ;  chez  51  malades  qui  ont  pu  attendre  l'opération  à  froid 
1  seul  décès  dû  à  une  intervention  trop  hâtive.  S'il  y  a  de  la  péri- 
tonite, avec  fièvre,  tachycardie,  vomissements,  traitement  médical 
ut  supra  avec  adjonction  de  caféine,  sérum  artificiel.  Sur  21  cas 
avec  péritonite,  Reynier  a  refusé  d'intervenir  9  fois  et  a  compté 
8  guérisons.  Sur  13  cas  opérés,  9  morts  et  4  guérisons. 

Le  D*"  Kirmisson  [Soc,  de  Pédiatrie^  mars  1901)  partage  la 
manière  de  voir  de  ses  collègues  sur  l'opportunité  du  traitement 
médical  au  début,  sur  la  supériorité  de  Vopération  à  froid^  dételle 
sorte  que  nous  pouvons  dire  qu'il  y  a  unanimité  parmi  les  chirur* 
giens  d'enfants  de  Paris. 

Après  l'exposé  sommaire  que  nous  venons  de  faire,  la  cause 
semble  entendue  et  nous  constatons  avec  plaisir  que  les  chirur- 
giens d'enfants  nous  tracent,  avec  une  merveilleuse  clarté,  la 
conduite  à  tenir  au  lit  du  malade. 

Avant  tout,  un  bon  diagnostic.  Ce  diagnostic  établi,  pas  d'embal- 
lement, pas  de  recours  à  l'opérateur;  patience,  son  heure  viendra, 
quand  nous,  médecins,  par  une  bonne  hygiène  thérapeutique, 
serons  parvenus  à  refroidir  le  foyer  et  à  écarter  te  danger  de  la 
péritonite  généralisée.  Rien  n'empêche  de  consulter  le  chirurgien. 
Mais  il  importe  que  nous  ayons  aussi  notre  opinion. 

En  publiant  le  résultat  de  leurs  travaux  et  en  soutenant  avec 
énergie  leurs  idées  sur  beaucoup  de  points  contraires  à  celles  de 
nombreux  chirurgiens  français  et  étrangers,  MM.  Roux,  Jalaguier, 
Duret,  P.  Reynier,  P.  Brun,  A.  Broca,  Kirmisson,  etc.,  ont  rendu 
à  tous,  malades  et  médecins,  un  service  dont  nous  devons  leur  être 
reconnaissants. 
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Ueber  einen  constanten  Bacterienbefand  bei  Scharlach  (Sur  un  état 
bactériologique  constant  dans  la  scarlatine),  par  Adolf  Baginsky  et 
Paul  SoMMERFELD  {BctI.  kUn.  Woch,  1900,  n"  27  et  28). 

Cette  étude  a  porté  sur  quarante-deux  cadavres  qu'on  peut  diviser  en 
deux  groupes,  le  premier  contenant  les  cas  à  marche  rapide  et  où  il  ne 
pouvait  pas  être  question  d'infections  secondaires;  le  second  ayant  trait 
à  des  cas  à  marche  lente  compliqués  d'alTections  secondaires.  La  recher- 
che était  ainsi  conduite  :  Le  sang  du  cœur  était  pris  aussitôt  après  la  mort 
avec  toutes  les  précautions  nécessaires.  On  faisait  aussi  des  cultures  avec 
la  moelle  osseuse,  les  viscères,  les  ganglions  bronchiques  et  mésenté- 
riques,  le  contenu  de  la  vésicule  biliaire.  Il  en  est  résulté  les  faits  sui- 
vants : 

1®  Dans  tous  les  cas  d'angine  scarlatineuse  on  trouve  quelquefois  en 
culture  pure,  généralement  avec  d'autres  cocci  mais  d'une  manière 
dominante,  le  streptocoque. 

2«  Chez  les  quarante-deux  enfants  ayant  succombé  à  la  scarlatine 
on  trouvait  dans  les  organes,  le  sang,  la  moelle  osseuse,  un  slrepto-^ 
coque.  On  peut  en  conclure  qu'il  est  constant  dans  tous  les  cas  de  scar- 
latine. 

3«  Le  streptocoque  ressemble  par  ses  propriétés  morphologiques,  cuUu- 
rales  et  biologiques,  aux  streptocoques  des  auteurs.  Les  streptocoques  ne 
sont  pas  encore  différenciés  par  les  méthodes  ordinaires  de  culture. 

4»  Le  streptocoque  possède  une  virulence  variable  qui  peut  être  exaltée 
à  la  suite  de  passages  par  les  animaux.  Il  produit  une  toxine  dans  les 
milieux  de  culture. 

5*  Par  les  procédés  ordinaires  de  culture  il  est  aussi  impossible  de 
déterminer  des  propriétés  spécifiques  à  ce  streptocoque  de  la  scarlatine 
qu  aux  autres  espèces  connues. 

6"  La  constance  de  la  présence  de  ce  streptocoque  dans  les  cadavres 
des  scarlatineux  montre  son  importance  dans  le  processus  morbide  de 
celte  infection. 

"0  Tous  les  phénomènes  cliniques  de  la  scarlatine  se  déduisent  de  la 
dissémination  du  streptocoque  dans  les  organes  et  de  la  toxicité  de  ses 
produits. 

Ueber  dilatatiTe  Hersschwàche  im  Kindesalter  (Sur  1  atonie  cardiaque 
dilatatrice  dans  l'enfance),  par  Arlur  Nel'ma^x  (Jahrb.  f.  Kinderheilk^ 
1900). 
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L'atonie  cardiaque  dilatatrice  n'est  pas  rare  dans  i  enfance.  I..es  signes 
caractéristiques  sont  des  palpitations,  de  la  dyspnée,  de  la  faiblesse 
générale  à  l'occasion  des  efforts,  du  déplacement  de  la  pointe,  de  Taug- 
mentalion  de  la  matité»  des  anomalies  du  choc  du  cœur  et  du  pouls. 
Cette  affection  survient  sans  influence  de  Tàge  chez  des  individus  qui 
sont  affaiblis  depuis  Tenfance  et  comme  conséquence  de  troubles  chro- 
niques de  la  nutrition.  L'anémie  favorise  particulièrement  la  dilatation 
du  cœur.  Les  efforts  corporels,  le  surmenage  scolaire  chez  des  enfanU 
excitables  et  faibles,  ont  une  importance  étiologique  particulière.  L'auteur 
se  propose  d'étudier  la  question  de  savoir  si  l'hypertrophie  accompagne 
déjà  cette  dilatation  et  si  celle-ci  peut  rétrocéder. 

Dipthterie  semmtherapie  nnd  Intubation  in  Kinderspital  in  Basel 
^Sérothérapie  diphtérique  et  tubage  à  l'hôpital  d'enfants  de  Bàle),  par 
Adèle  Weissemberger  (Jnhrb.  f,  Kinderheilk.  1900). 

A  rencontre  des  observations  antérieures,  celles  de  l'auteur  ne  lui  ont 
pas  fait  constater  une  chute  plus  rapide  des  fausses  membranes  soq> 
l'influence  du  sérum. 

Souvent  la  détersion  continue  jusqu'au  septième  jour.  Dans  10  cas  où  il 
n'y  avait  à  l'entrée  à  l'hôpital  qu*une  sténose  légère  celle-ci  augmenta 
beaucoup  après  l'injection  jusqu'à  nécessiter  une  intervention.  11  est  vrai 
qu'on  vit  les  phénomènes  de  sténose  diminuer  chez  39  enfants,  mais  la 
diminution  spontanée  n'était  pas  rare  avant  le  sérum.  L'immunité  con- 
férée par  le  sérum  ne  dure  pas  d'après  Behring  plus  de  quatre  semaines. 

Pour  ce  qui  est  de  la  fièvre,  elle  se  montra  très  irrégulièrement 
influencée.  Le  pouls  ne  parut  pas  se  modifier  sous  l'influence  du  sérum. 

Le  sérum  ne  parait  pas  provoquer  la  néphrite  qui  semble  en  rapport 
avec  l'étendue  du  processus  diphtérique.  11  est  établi  que  le  sérum  e<' 
impuissant  à  empêcher  les  paralysies,  mais  d'autre  part  celles-ci  ne  se  sont 
pas  montrées  plus  fréquentes.  Dans  beaucoup  de  cas  il  survenait  du 
deuxième  au  quatrième  jour  après  l'injection  de  sérum  au  voisinajre  du 
point  d'injection  de  petits  érythèmes  disparaissant  au  bout  de  un  à  truis 
jours.  Il  n'y  eut  en  outre  qu'un  peu  de  sensibilité  à  la  pression  de  la  peau. 
Dans  5,5  p.  100  des  cas,  il  y  a  de  vrais  exanthèmes  dus  au  sérum,  surve- 
nant du  dixième  au  dix-septième  jour  après  la  première  injectioh  avec 
élévation  thermique.  Cet  exanthème  était  orlié  ou  scarlatiniforme. 

Au  sujet  du  tubage,  l'auteur  donne  les  conseils  suivants  :  On  ne  doit 
pas  employer  un  tube  de  calibre  supérieur  à  celui  que  comporte  l'âge  de 
l'enfant,  et  même  on  fera  bien  d'employer  les  numéros  inférieurs.  Les 
enfants  chétifs  et  ceux  qui  ont  de  graves  troubles  circulatoires  ne  doivent 
rester  tubes  que  quelques  heures. 

En  raison  des  inconvénients  du  tubage,  celui-ci  ne  tient  plus  actuelle- 
ment la  première  place  dans  la  pratique  suivie  à  l'hôpital  de  Bàle.  Il  faut 
d'ailleurs  remarquer  qu'avec  le  tubage  on  ne  guérit  comme  avec  la 
trachéotomie  que  la  moitié  des  malades,  ce  qui  ne  semble  pas  en  faveur 
de  l'opération  non  sanglante. 

Zur  Kenntniss  der  Bedeutung  des  organisch  gebundenen  Phosphon 
filr  den  stoffwechsel  des  Kindes  (Sur  la  signification  du  phosphore  en 
combinaison  organique  pour  les  échanges  de  l'enfant),  par  Cronheim  et 
Erich  McLLER  {Jahrb.  f,  Kinde^-heilk.  1900). 

Les  recherches  furent  faites  sur  un  nourrisson  de  onze  mois  et  demi.  Les 
tableaux  comparatifs  des  échanges  avec  une  nourriture  riche  ou  pauvre 
en  lécithine  montrent  que  sous  l'influence  du  jaune  d'œuf  il  y  avait  une 
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meilleare  utilisaUon  du  sodium  et  du  phosphore.  Tandis  que  avec  l'admi- 
nistration de  jaune  d'œuf  il  y  avait  24,21  p.  100  de  sodium  résorbé  et 
33.33  p.  100  de  phosphore,  au  contraire  avec  une  alimentation  différente 
pauvre  en  lécithine  il  n'y  avait  de  résorbé  que  9,92  de  sodium,  et  17,44 
de  phosphore. 

Ueber  einen  Fall  Ton  cardiopolmonalem  Geralkscli  in  Saûglingsalter 
(Sur  un  cas  de  souffle  cardio-pulmonaire  chez  le  nourrisson),  par 
\Valler  Freusd  {{Jakrb.  f.  Kinderheilk.  1900). 

Il  s'agit  d'un  nourrisson  atteint  de  gastro-entérite  chronique,  qui  pré- 
senta à  partir  de  l'àçe  de  six  mois  un  fort  souffle  systolique  à  la  pointe. 
On  crut  à  une  malformation  congénitale.  Le  souffle  disparaissait  si 
l'enfant  criait  ou  si  la  respiration  prenait  le  caractère  d  expiration  pro- 
longée; et  cependant  on  continuait  à  percevoir  très  nettement  les  bruits 
du  cœur.  La  respiration  reprenant  son  type  ordinaire,  le  souffle  reparais- 
sait. A  Tautopsie,  la  mort  étant  survenue  à  l'âge  de  huit  mois,  on  ne 
tn)nvait  en  dehors  de  l'hydrocéphalie  aucune  lésion  viscérale.  Le  cœur 
était  absolument  normal,  comme  les  gros  vaisseaux.  Le  trou  de  Botal 
était  oblitéré,  le  foramen  ovale  fermé.  Il  s'agissait  donc  bien  d'un  souffle 
cardio-pulmonaire . 

Yeràndenmgen  der  Herzganglien  bei  miliar  Tuberculose  der  Kinder 

(Lésions  des  ganglions  cardiaques  dans  la  tuberculose  miliaire  de 
l'enfant),  par  Sotow  {Arch.  f,  Kinderheilk.  1900). 

Sous  l'influence  des  toxines  tuberculeuses  il  se  fait  dans  les  cellules 
des  ganglions  nerveux  du  cœur  les  lésions  suivantes  :  Les  cellules  des 
ganglions  automatiques  du  cœur  changent  de  volume  et  de  forme.  Elles 
peuvent  même  disparaître  par  places  et  sont  remplacées  par  des  éléments 
conjonctifs.  Les  granulations  de  Nissl  ne  s'ordonnent  pas  d'après  une  règle 
déterminée  ;  on  les  voit  en  petits  amasou  irrégulièrementdisséminées  dans 
toute  la  cellule.  L'intensité  de  la  coloration  n'est  pas  régulière  ;  elle  est 
très  variable.  Les  noyaux  perdent  presque  entièrement  leurs  contours  et 
se  rapprochent  de  la  périphérie.  Les  cellules  dont  les  noyaux  se  colorent 
au  bleu  de  méthylène  par  la  méthode  de  Nissl  doivent  être  regardés 
comme  très  malades.  Les  nucléoles  ne  disparaissent  que  si  la  cellule  est 
entièrement  détruite  et  remplacée  par  du  tissu  conjonctif.  Le  tissu  avoisi- 
nant  la  cellule  monti'e  à  peu  près  les  mêmes  lésions.  Le  nombre  des  élé- 
ments ronds  et  fusiformes  dans  le  stroma  conjonctif  augmente;  les 
cellules  sont  comprimées  par  eux.  Ces  éléments  peuvent  même  pénétrer 
l'enveloppe  cellulaire  et  venir  remplir  la  cellule.  Les  vaisseaux  en  sont 
remplis  çà  et  là  et  leur  paroi  est  épaissie. 

Les  lésions  peuvent,  en  une  certainç  mesure  et  en  dehors  de  l'atteinte  du 
nerf  vague,  expliquer  la  possibilité  de  la  mort  subite  chez  les  enfants 
tuberculeux  qui  ne  présentent  à  l'autopsie  que  des  lésions  relativement 
minimes  des  viscères. 

Berner knngen  ûber  die  Form  Krampfartigen  Niesens  bei  Pertnssis 

(Remarques  sur  la  forme  d'éternuement  convulsif  de  la  coqueluche),  par 
Koloman  Szf.go  [Arch.  f.  Kinderheilk.  1900). 

Après  la  fin  de  l'accès  il  sortait  un  mucus  épais  par  le  nez.  Pendant  l'éter- 
nuementqui  avait  lieu  durant  l'attaque  il  n'y  avait  que  peu  de  sécrétion. 
11  y  avait  les  phénomènes  congeslifs  ordinaires:  rougeur  de  la  face  et  du 
cou,  éphiphora,  cyanose  des  lèvres;  après Taccès on  remarquait  une  sen- 
sation de  fatigue.  Ce  qu'il  y  avait  de  surprenant  dans  cet  accès,  c'était  le 
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laryngospasme.  Le  Iraîlement  consiste  dans  l'exposition  à  l'air.  Ck)infnent 
expliquer  ces  cas  ?  Le  catarrhe  ne  peut  guère  en  donner  Texplication  ; 
Télément  nerveux  de  la  coqueluche  rendrait  mieux  compte  des  phéno- 
mènes. Les  agents  toxiques  ou  spécifiques  qui  vont  exciter  au  niveau 
du  bulbe  le  centre  de  la  toux  convulsive  pourraient  aussi  porter  leur  actioo 
sur  le  centre  del'éternuement. 

Ueber  Venenthrombose  im  Rûckenmark.  (Des  thromboses  veineuse» 
dans  la  moelle),  par  Marie  Werewkina  (Arch,  f.  Kinderheilk  1900). 

Les  vaisseaux  étaient  considérés  comme  thromboses  quand  ils  répon- 
daient à  Tun  des  cas  suivants  : 

1°  Leur  contenu  était  hyalin  avec  plus  ou  moins  d'infîltration  des 
parois  ;  2<>  11  y  avait  dans  Tintérieur  des  hématoblastes  seuls  avec  des  glo- 
bules rouges  ;  3°  Leur  contenu  était  des  globules  rouges  et  de  nombreux 
leucocytes  et  leur  paroi  était  infiltrée. 

Multiples  sont  les  voies  suivies  par  le  processus  morbide  : 

1°  Une  voie  horizontale  ou  un  peu  oblique  allant  d'une  veine  radicu- 
laire  postérieure  droite  par  une  communicante  postérieure  droite  aux 
veines  centrales  de  la  profondeur  du  sillon  antérieur;  de  là  dans  les 
veines  des  deux  cornes  antérieures,  dans  celles  des  racines  postérieures 
gauches  et  très  probablement  dans  celles  de  la  racine  antérieure 
gauche. 

2^  La  deuxième  voie  est  aussi  presque  horizontale;  d'une  veine  du 
cordon  postérieur  droit,  elle  va  à  une  veine  du  septum  médian  posté- 
rieur, et  se  prolonge  jusqu'à  la  commissure  postérieure  pour  aller  dans 
les  veines  de  la  corne  postérieure  droite  jusqu'aux  racines  postérieures 
correspondantes. 

La  troisième  voie  verticale  suit  l'anastomose  veineuse  centrale  de  la 
profondeur  du  sillon  antérieur. 

ËnQn  la  thrombose  peut  se  propager  par  des  anastomoses  irrégulières 
entre  les  veines  du  sillon  médian  postérieur  de  bas  en  haut. 

Un  case  di  morbo  di  Barlow  o  af feâone  scorbntilorme  infantile  in  on 
bambino  lattante  (Cas  de  maladie  de  Barlow  ou  affection  scorbutiforme 
infantile  chez  un  enfant  au  sein),  par  le  D**  Fr.  Gima  {La  Pediatria^ 
juillet  1900). 

Garçon  de  six  mois,  de  Naples,  nourri  au  sein  par  une  mère  qui  a  peu 
de  lait;  ne  prend  pas  d^autre  aïïment.  Un  frère  de  deux  ans  rachitique. 
Depuis  plus  d'une  semaine,  le  20  avril  1899,  taches  livides  aux  joues  puis 
aux  avant-bras,  l'avant-bras  droit  était  gonflé  et  douloureux  à  la  pression. 
La  douleur  s'est  étendue  aux  articulations  des  membres  inférieurs.  Ëpis- 
taxis  à  plusieurs  reprises,  pas  de  fièvre.  Pâleur,  mollesse  ;  deux  ecchy- 
moses  de  la  grandeur  d'un  sou  aux  joues  ;  autre  tache  semblable  à  la 
paupière  droite  ;  ecchymose  à  l'avant-bras  droit  ;  diaphyse  radiale 
gonflée  et  douloureuse;  gonflement  de  l'avant-bras  gauche.  Sang 
desséché  à  l'entrée  des  narines.  Rien  à  la  bouche. 

Examen  du  sang  :  hémoglobine  40,  hématies  4790  000,  leuco- 
cytes 14358  (petits  lymphocytes  41  p.  100,  grands  17  p.  100,  mononu- 
cléaires 21  p.  100,  polynucléaires  12  p.  100,  éosinophiies  1,4  p.  100, etc.). 
Culture  du  sang  stérile.  Urine  normale. 

Traitement  :  chlorhydrate  de  quinine  (15  centigrammes  en  2  foisi, 
perchlorure  de  fer,  lait  de  vache  (1/4  à  1/2  litre).  Au  bout  de  dix  jours 
plus  d  ecchymoses,  ni  gonflement.  Des  nouvelles  prises  deux  mois  après 
ont  été  bonnes,  l'enfant  était  complètement  guéri. 
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A  Case  of  infantile  scmry  (Cas  de  scorbut  infantile),  par  George  Rose 
The  Scott,  med.  and  surg.jour,y  juillet  1900). 

Le  scorbut  infantile  se  montre  entre  six  et  dix-huit  mois  chez  des 
enfants  mai  nourris.  P&leur,  inertie,  cris  par  le  mouvement,  jambes 
douloureuses  et  gonflées,  pseudo-paralysie  (hémorragie  sous-périostée). 
Les  autres  os  peuvent  être  affectés  et  la  tendance  hémorragique  est 
parfois  générale.  Quand  il  y  a  des  dents,  fongosités  des  gencives  avec 
saignement»  Cachexie. 

Garçon  de  sept  mois  recule  19  mars  au  Royal  Aberdeen  Hospitalfor  Sick 
Children.  Allaitement  artificiel.  Troubles  digestifs  et  convulsions.  Spécia- 
lité alimentaire  remplaçant  le  lait  depuis  plusieurs  mois.  A  cinq  mois, 
gonflement  et  sensibilité  de  la  jambe  gauche. 

L*enfant  reste  étendu  dans  son  lit,  criant  au  moindre  mouvement. 
Face  bouffie  et  décolorée.  Cercle  bistré  autour  des  yeux  et  de  la  bouche. 
Lèvres  sèches  et  craquelées.  Les  deux  incisives  supérieures  sontperduesau 
milieu  de  gencives  fongueuses  etecchymotiques.  Poignets  gonflés,  tumé- 
faction symétrique  des  épiphyses  radiales  et  cubitales.  Paraplégie.  Gon- 
flement énorme  de  la  cuisse  gauche,  gonflement  du  tibia  et  des  condyles 
fémoraux  à  droite  et  à  gauche. 

Examen  du  sang.  —  3.304.000  hématies,  hémoglobine  très  diminuée, 
i0.316  globules  blancs. 

Il  a  été  facile  d'éliminer  le  rachitisme  (pas  de  retard  de  la  fontanelle, 
des  dents,  etc.),  Tostéomyélite,  la  maladie  de  Parrot. 

Traitement.  —  Repos  au  lit,  laitfrais,  eau  de  gruau,  jus  de  viande.  Amé- 
lioration rapide.  Mais  survient  la  diarrhée  et  Tenfant  meurt  subitement 
après  deux  semaines  de  séjour  à  Thôpital. 

Autopsie.  —  Hémorragies  péricardiques,  gros  foie  gras.  Hémorragie  sous- 
périostée  du  fémur  gauche  avec  épaississement  du  périoste. 


Un  cas  de  maladie  de  Barlow  causée  par  Tasage  dn  lait  maternisj, 
parle  U'  Variot  {Soc.  méd.  des  hàp.  !•'  mars  1901). 

Un  petit  garçon  de  sept  mois  est  apporté  à  la  consultation  le  7  février  1901 
pour  des  douleurs  vives  des  membres  inférieurs  datant  d'une  dizaine  de 
jours.  On  voit  un  gonflement  notable  des  deux  genoux,  surtout  a  droite. 
Dès  qu'on  touche  les  jambes  pour  les  étendre,  on  provoque  des  cris 
aigus. 

En  palpant  avec  soin  les  genoux,  on  ne  trouve  pas  d'épanchement, 
mais  un  emp&tement  diffus  dans  la  région  des  condyles  fémoraux.  M.  Variot 
pense  d'abord  à  un  rhumatisme  articulaire  aigu  et  il  prescrit  le  salicy- 
iate.  Le  8  février  l'enfant  souffre  autant,  il  y  avait  une  pseudo-para- 
plégie. 

La  mère  dit  que  son  enfant  est  nourri  au  lait  maternisé  (1  litre  et  demi 
par  jour). 

Chapelet  costal,  fontanelles  larges,  épiphyses  radiales  un  peu  gonflées 

Le9  février,  l'idée  de  rhumatisme  est  écartée;  le  gonflement  au-dessous 
des  genoux  a  augmenté,  surtout  à  droite  ;  il  rappelle  celui  de  Tostéo- 
myélite.  M.  Villemin,  consulté,  repousse  ce  diagnostic.  C'est  alors  que 
n.  Variot  admet  la  maladie  de  Barlow  et  prescrit  :  lait  frais  non  bouilli, 
jus  d'orange,  purée  de  pommes  de  terre  au  lait,  bains  chauds  matin  et 
soir. 

Le  H  février,  les  douleurs  sont  atténuées  et  les  jours  suivants  elles  dis- 
paraissent. Le  15  février,  une  incisive  est  sortie.  Du  15  au  18,  le  gonfle- 
ment a  beaucoup  diminué,  l'enfant  remue  spontanément  les  jambes. 
Guérison. 
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Two  cases  of  scurvy  rickets  (Deux  cas  de  rachitisme  avec  scorbut),  par 
Ch.  FisHER  {Bvil,  med.jour.  6  avril  4901). 

4°  Fille  de  neuf  mois,  nourrie  à  la  farine  lactée  ;  le  24  décembre  1901, 
elle  crie  et  se  plaint  des  jambes,  la  partie  inférieure  de  sa  cuisse  droite 
devient  grosse  et  bleue,  puis  rouge.  Le  6  janvier  1901,  la  cheville  droite 
est  enflée,  et  le  lendemain  on  apporte  Tenf an t  à  Victoria  Uospilal  forChU- 
drm  (Chelsea).  Enfant  très  anémique,  maigre,  molle,  peau  sèche,  aspect 
vieilliot,  huit  dents  incisives,  gencives  bleues  non  saignantes.  Lai^e  fon- 
tanelle, gros  ventre,  éruption  rouge  à  la  face.  Gonflement  considérable 
de  la  moitié  inférieure  de  la  cuisse  droite  intéressant  le  fémur,  sans  fluc- 
tuation. Â  gauche  gonflement  moindre.  Gonflement  symétrique  au-dessus 
des  malléoles.  Sensibilité  au  contact.  Le  14  janvier,  amélioration.  Le 
iO  février,  guérison. 

2^  Fille  de  douze  mois,  apportéeà  Thôpital  le  12  janvier  pour  un  gonfle- 
ment de  la  partie  inférieure  de  la  cuisse  gauche  datant  de  Noël.  Allaite- 
ment artificiel.  Mélœna  à  deux  reprises.  Anémie,  amaigrissement,  huit  in- 
cisives, gencives  bleuâtres,  grande  fontanelle  ouverte.  Chapelet  costal. 
Gros  ventre,  gros  foie.  On  constate  un  gonflement  notable  du  fémur 
{|,'auche,  gonflement  sus-malléolaire.  Le  31  janvier,  amélioration,  quoique 
l'anémie  persiste.  Ëpistaxis.  Le  5  février,  état  meilleur.  Le  14,  les  gonfle- 
ments ont  diminué.  Le  17  février,  guérison. 

Le  traitement,  dans  les  deux  cas,  a  consisté  en  :  jus  d  orange,  jus  de 
viande,  lait  de  vache.  Il  est  à  remarquer  que  les  gencives  n'ont  été  ni 
fongueuses,  ni  saignantes,  mais  d'une  teinte  bleuâtre.  L'anémie  était  très 
marquée.  Il  y  avait  des  signes  de  rachitisme  très  accusé  :  grande  fonta- 
nelle largement  ouverte,  chapelet  costal,  sueurs  abandantes  à  la  tète  la 
nuit,  gros  ventre,  etc. 

Ostéotomie  cunéiforme  supracondylienne  double  pour  un  cas  de  genaa 
Taïga,  guérison,  par  le  D^  L.  Grounauer  (/iev.  mcd.  de  la  Suisse  rom., 
20nov.  1900). 

Garçon  de  neuf  ans  et  demi,  nourri  au  biberon,  ayant  marché  à  deux 
ans.  Épiphyses  volumineuses.  Condyles  internes  très  saillants  en  dedans. 
Jambes  formant  avec  les  cuisses  des  angles  ouverts  en  dehors  de  130*  à 
droite  et  135<»  à  gauche.  Marche  entravée,  difformité  affreuse. 

Opération  le  10  mai  1900.  Ostéotomie  sous-périostée,  ablation  d  un 
coin  de  1  centimèlre  1/2  de  base  à  la  partie  interne  du  fémur.  La  section 
osseuse  est  poussée  jusqu'à  la  face  externe.  On  peut  alors  ramener  le 
membre  en  position  normale.  L'opération  est  faite  des  deux  côtés  dans  la 
même  séance. 

Pansement  sec  à  la  gaze  stérilisée.  Appareil  à  extension  continue. 
Kéunion  par  première  intention.  Le  6  juin,  plus  d'appareil,  atrophie  mus- 
culaire marquée.  Le  9,  marche  avec  béquilles.  En  août,  pas  de  claudi- 
cation. En  septembre,  augmentation  de  la  musculature  et  de  la  force.  En 
somme  excellent  résultat  mis  en  évidence  par  deux  photographies  prises 
avant  et  après  le  traitement. 

Péritonite  à  pneumocoques,  par  M.  Broca  {Gaz.  hed.  de  méd.  et  chir, 
21  oct.  1900).  L'auteur  rapporte  trois  cas  récents  de  péritonite  à  pneumo- 
coques. 

i°  Une  fille  de  deux  ans  et  demi  est  atteinte  de  pneumonie  du  sommet 
gauche  qui  fait  sa  défervescence  le  27  avril;  le  1«'  mai  38°,  ventre  gros, 
avec  matité  sous-ombilicale,  fluctuation.  Le  3  mai  au  soir,  39H.  Le 
8  mai  ombilic  déplissé,  saillant  et  rouge.  Le  lendemain,  ponction  qui 
donne  275  grammes  de   pus   crémeux,    épais,   inodore  contenant  le 
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pneumocoque.  Chute  de  la  (lèvre,  à  37^5;  puis  38<^  les  10  et  11  mai.  Le  12, 
laparulomie  médiane,  issue  d'un  litre  de  pus  enkysté,  deux  drains  sont 
placés  et  la  fièvre  tombe  ;  guérison.  Dans  les  autres  cas,  il  n*y  avait  pas 
eu  de  pneumonie  reconnue  et  la  péritonite  avait  débuté  par  les  vomisse- 
ments, la  diarrhée,  la  douleur,  avec  épanchement  rapide  simulant  Tasci te  ; 
puis  vient  le  déplissement,  la  saillie  de  Tombilic,  Tamincissement  de  la 
peau  qui  rougit,  s'ulcère  et  laisse  passer  le  pus.  Cette  fistulisation  rapide 
de  l'ombilic  est  presque  spéciale  à  la  péritonite  à-pneumocoques.  On  peut 
donc  confondre  cette  péritonite  avec  Tappendicite,  la  fièvre  typhoïde,  la 
péritonite  tuberculeuse. 

2<>  Une  fille  de  dix  ans  et  demi  avait,  depuis  quatre  mois,  de  temps  à 
autre,  des  douleurs  dans  la  fosse  iliaque  droite  avec  diarrhée  ;  le  6  mai 
brusque  douleur  avec  frissons  et  diarrhée  jusqu'au  9;  du  10  au  13,  vomis- 
sements porracés  ;  le  14,  deux  vomissements  noirs  et  fétides,  le  15,  encore 
un  vomissement.  Le  15,  au  moment  de  l'entrée  à  l'hôpital,  on  croit  à 
l'appendicite;  après  évacuation  de  250  grammes  d'urine  on  ne  sent  pas 
de  plastron  à  droite,  le  toucher  rectal  est  négatif;  38<^7,  pouls  130.  Glace 
sur  le  ventre,  opium  ;  le  lendemain,  légère  amélioration,  38°4,  pouls  126. 
Le  17  mai  toujours  pas  de  foyer  localisé.  Le  18,  37^2,  pouls  135,  sensation 
de  flot.  Le  diagnostic  de  péritonite  à  pneumocoques  remplace  alors  celui 
d'appendicite.  Incision  dans  le  flanc  et  la  fosse  iliaque  à  droite;  il  sort  un 
litre  de  pus  libre  dans  le  ventre  ;  incision  à  gauche,  gros  drain  traversant 
les  deux  orifices  ;  le  pus  contenait  le  pneumocoque.  Sérum  en  injections 
s«)us-cutanées  et  en  lavements,  en  lavages  par  les  drains.  L'enfant  allait 
mieux  quand  le  24  mai  elle  est  prise  de  broncho-pneumonie  et  meurt 
en  trois  jours  (à  l'autopsie  noyaux  dans  les  deux  poumons). 

P  Une  fille  de  huit  ans  et  demi  est  prise  brusquement,  le  18  janvier, 
de  vomissements,  de  douleurs  de  ventre,  avec  diarrhée,  légères  épistaxis. 
On  pense  à  la  fièvre  typhoïde.  Elle  entre  à  l'hôpital  le  24.  On  pense  alors  à 
me  appendicite  :  40<^,  faciès  mauvais,  langue  sèche,  ventre  ballonné  sans 
foyer  localisé.  Repos,  opium,  glace  sur  le  ventre;  le  29  janvier,  collec- 
tion iliaque  droite,  37o5  ;  le  30,  vomissements.  Le  2  février,  ventre  plus 
ballonné  et  plus  douloureux..  Le  5  février  sensation  de  flot,  on  conclut  à 
une  péritonite  tuberculeuse.  Le  8,  laparotomie  médiane,  issue  de  deux  litres 
de  pus  épais,  vert,  à  fausses  membranes,  contenant  du  pneumocoque, 
vaste  poche  enkystée  plongeant  dans  le  petit  bassin.  Deux  gros  drains  ; 
guérison  après  des  menaces  de  broncho-pneumonie. 

L'auteur  rappelle  un  4«  cas  (fllle  de  quatre  ans)  ayant  une  collection  à 
droite,  fluctuante,  sans  défense  musculaire^  à  pneumocoques;  et  un  t^ 
(fille  de  douze  ans  ayant  eu  une  forme  diffuse  de  péritonite  pneumococ- 
cique)  avec  issue  funeste.  Cette  dernière  forme  pourrait  être  confondue 
avec  la  péritonite  à  gonocoques. 

Histoire  de  quelques  corps  étrangers,  par  MM.  Dubousquet-Laborderie 
et  René  Klei?i  (Journal  dèméd.  de  Paris ^  18  nov.  1900). 

i'^  Sifflet  avalé  par  une  fillette  de  cinq  ans,  —  Panade  épaisse  et  vomitif 
après.  L'enfant  rendit  le  sifflet. 

2»  Bouton  d'oreille  incamé  dans  le  lobule  d'une  fille  de  quinze  ans.  — 
Tumeur  du  lobule,  dure,  résistante,  inégale  ;  incision  cruciale  à  la  partie 
interne,  extraction. 

3«>  Procédé  de  refoulement  dans  le  cas  de  certains  coips  étrangers  des  narines, 
—  Enfant  de  six  ans  se  plaignant  du  nez  et  ayant  la  voix  nasonnée  depuis 
quatre  à  cinq  jours.  Muco-pus  odorant  sortant  par  la  narine  droite.  Avec 
le  spéculum  nasi  on  voit  en  haut  et  en  arrièi^  un  corps  jaunâtre.  Avec 
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une  pince  fine  à  mors  plats,  on  essaie  en  vain  d'avoir  le  corps.  Au  moyen 
d'une  sonde  de  femme,  on  pousse  le  corps  étranger  en  arrière  en  recom- 
mandant à  Tenfant  de  cracher  dès  qu'il  le  sentira  dans  la  gorge.  Il 
s'agissait  d'un  noyau  de  cerise  qui  fut  ainsi  aisément  expulsé. 

4°  Petit  caillou  dans  la  narine.  Chez  un  enfant  de  quatre  ans,  le  corps 
étranger  n'ayant  pu  être  refoulé,  une  injection  d'eau  tiède  poussée  par  la 
narine  saine  amena  la  projection  du  caillou  en  avant. 

5<>  Fragment  de  canule  de  4  centimètres  avaU  par  un  enfant  de  quatre  ans 
et  demi  et  rendu  par  VaniLS  soixante-douze  heures  après.  —  En  décembre  1891 
trachéotomie  pour  croup;  canule  enlevée  le  septième  jour.  On  contiDue 
les  lavages  de  la  gorge.  Le  21  décembre  l'enfant  a  avalé  la  moitié  d*uoe 
canule  à  irrigation.  Abstention.  Le  corps  étranger  est  rendu  spontanément. 

6°  Très  gros  calcul  de  Vamygdale  rendu  spontanément, — Le  43  Janvier  1896, 
un  garçon  de  quinze  ans  présente  une  volumineuse  concrétion  pierreuse 
de  l'amygdale  gauche.  Gargarismes.  Après  trois  ou  quatre  heures,  expulsion 
spontanée. 

Le  calcul  desséché  pesait  3  gr.  15  (petite  noix).  Il  avait  22  millimètres 
de  long,  était  blanc,  lisse.  L'analyse  a  donné  : 

Eau 3,90 

Matières  organiques 19,00 

Phosphate  de  chaux 48,76 

—         de  magnésie 22,88 

Carbonate  de  chaux 5,46 

7°  Épi  de  gr  aminée  avalé  dans  un  mouvement  d'inspiration  et  sorti  sponta- 
nément par  la  paroi  thoracique,  —  Garçon  de  treize  ans  (23  juin  18971,  a 
expectoré  la  veille  des  crachats  sanguinolents.  Point  de  côté  à  gauche,  à 
la  pointe  de  l'omoplate.  Zone  de  matité,  broncho-égophonie,  r&Ies  sous- 
crépitants  à  ce  niveau.  Fièvre.  Le  26  juin,  amélioration.  Le  27,  au  centre 
d'une  plaie  de  vésication,  pointe  d'épi  retirée  facilement.  Alors  l'enfant  se 
souvient  que  le  20  juin  il  a  mâchonné  des  épis  et  en  a  avalé  un.  Ce  qu'il 
y  a  de  remarquable  dans  ce  cas,  c'est  la  bénignité  relative  des  troubles 
respiratoires  et  la  rapidité  du  cheminement. 

Tumeur  d'aspect  sarcomateux  causée  par  des  corps  étrangers  multiples, 
par  MM.  W.  Uubrkuilh  et  A.  Venot  (Ann.  de  Derm,,  octobre  1900). 

Garçon  né  le  27  octobre  1888  ;  père  mort  tuberculeux,  mère  saine.  En 
septembre  1898,  un  fragment  d'écaillé  d'huître  pénètre  sous  la  peau  de  la 
face  dorsale  de  la  première  phalange  de  l'index  droit.  Deux  mois  aprè$, 
ce  fragment  est  expulsé  avec  du  pus.  U  persiste  un  peu  d'empâtement, 
puis  le  doigt  grossit. 

En  juin  1899,  on  note  une  tuméfaction  du  volume  et  de  la  forme  d  une 
amande  ;  Huctuation  ;  peu  de  douleur.  Pas  de  ganglions,  bon  état  général. 
On  ponctionne,  il  ne  s'écoule  qu'un  peu  de  sang.  On  pense  à  un  myxo- 
sarcome  et  on  extirpe  la  tumeur.  Guérison.  La  tumeur  est  formée  d'un 
tissu  conjonctif  jeune  divisé  en  lobes  inégaux  par  des  travées  fibreuses, 
et  creusé  de  petits  abcès  avec  corps  étrangers  (écailles  d'huître).  Cellules 
géantes.  Nombreux  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques  parcourant  la 
néoplasie.  Pas  de  microbes. 

Donc  tumeur  à  développement  rapide,  offrant  clintquement  les  carac- 
tères du  sarcome,  et  dont  l'examen  microscopique  seul  révèle  la  nature 
et  l'origine.  Ce  sont  des  corps  étrangers  multiples  et  de  très  petit  volume 
qui  provoquent  une  réaction  inflammatoire  chronique  autour  d'eux  sous 
forme  d'une  néoplasie  du  tissu  conjonctif  avec  des  points  de  suppuration. 


•I 
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Oùturbi  gastro-intestinali  in  bambino  aUeyato  al  aeno,  doYuti  ad 
eccasso  di  bnrro  nel  latte  (Troubles  gaslro-intestinaux  chez  un  enfant 
élevé  au  sein  par  excès  de  beurre  dans  le  Jait),  par  le  D''  R.  Jemiia  {Gaz, 
degU  osp.  e  délie  clin.  4  nov.   1900). 

Un  enfant  né  à  terme,  pesant  3000  grammes,  fut  d'abord  allaité  par  sa 
mère,  puis  au  bout  d'un  mois  confié  à  une  nourrice.  Alors,  troubles  digestifs, 
selles  Terdâtres  ;  aucun  remède  ne  réussit.  La  nourrice,  âgée  de  vingt  et 
un  ans,  était  robuste,  pourvue  de  seins  très  convenables  (lait  de  trois  mois). 
Malgré  la  régularisation  des  tétées,  les  troubles  digestifs  persistent. 

L'analyse  chimique  du  lait  montre  :  densité  1029,  lactose  54,  beurre  60, 
caséine  15,  sels  2,50  p.  i  000.  Donc  il  y  avait  excès  de  beurre  (60  grammes 
par  litre  au  lieu  de  35  à  40).  Une  seconde  analyse  donna  62  grammes  de 
beurre.  Plus  de  doute,  le  lait  était  trop  gras. 

.M.  Jemma  prépara  alors  un  lait  écrémé  stérilisé  et  fit  alterner  les  tétées 
avec  l'administration  de  ce  Lait.  Les  troubles  digestifs  s'atténuèrent  très 
rapidement  et  l'enfant  revint  à'  la  santé. 

Des  cas  semblables  ont  été  observés  par  Guiraud;  ils  sont  très 
intéressants  et  doivent  être  retenus. 

Sar  le  polymorphisme  des  angines  de  la  scarlatine  et  sur  les  relations 
dn  processus    angineuz   avec  réyolation   du    cycle  thermique,    par 

MM.  Variot  et  De\'é  {Soc.  méd.  des  hâp.,  26  oct.  1900). 

Sur  525  malades  observés  à  l'hôpital  Trousseau  en  1899,  150  fois  le 
pharynx  est  resté  libre  d'exsudats.  Il  y  avait,  dans  ces  150  cas,  31  scarlatines 
douteuses  ou  en  desquamation.  Pas  de  vésicules  miliaires  (Lasègue).  11  y 
a  eu  375  angines  exsudatives  ;  le  plus  souvent  ces  exsudais  sont 
circonscrits,  cryptiques,  pultacés.  Cependant,  102  fois  ils  ont  pris  une 
apparence  membraneuse  suspecte.  Sur  ces  102  cas,  40  fois  la  diphtérie 
fut  écartée  très  vite  cliniquement  et  bactériologiquement;  62  fois  Taspect 
était  celui  de  la  diphtérie  (30  cas  avec  bacilles  de  Lôffler,  32  avec  strepto- 
coques). Or,  cliniquement,  impossible  de  distinguer  les  diphtéries  ,vraies 
des  pseudo-diphtéries.  W'urtz  et  Bourges  ont  soutenu  que  la  diphtérie 
scarlalineuse  était  toujours  tardive.  Cela  est  exagéré.  En  tout  cas  il  faut 
employer  le  sérum. 

36  fois  on  a  eu  des  ulcérations  amygdaliennes  dans  les  scarlatines 
simples,  8  fois  dans  les  pseudo-diphtéries,  6  fois  dans  les  diphtéries  vraies 
(en  tout  50).  Sur  525  malades,  il  n'y  a  eu  que  4  laryngites  (3  pseudo- 
dipiilériques,  i  avec  Lôffler). 

L'iniluence  du  processus  angineux  sur  l'évolution  thermique  parait  être 
plus  grande  que  celle  de  l'éry thème.  Il  y  a  souvent  discordance  entre 
1  éruption  et  la  lièvre  (dans  le  tiers  des  cas).  C'est  dans  les  variations 
d Intensité  de  l'angine  que  l'on  trouvera  généralement  la  cause  des  variétés 
si  fréquentes  de  la  courbe  thermique. 

M.  Sevestre  croit,  comme  M.  Variot,  qu'on  peut  rencontrer  la  diphtérie 
au  début  de  la  scarlatine,  et  que  cliniquement  il  est  impossible  de 
distinguer  Tan gi ne  diphtérique  vraie  de  la  pseudo-diphtérie. 

M.  CoMBY  pense  aussi  que  la  diphtérie  peut  se  rencontrer  au  début  de  la 
scarlatine  et  il  en  observe  même  actuellement  des  cas  au  pavillon  de  la 
Scarlatine  à  l'Hôpital  des  Enfants-Malades.  11  croit  que  l'angine  commande 
souvent  la  fièvre,  mais  pas  toujours,  certaines  récurrences  fébriles  ne 
s  expliquant  pas  par  l'angine. 

Case  ol  tracheotomy  in  a  child  of  four  months,  recovery  (Trachéotomie 
chez  un  enfant  de  quatre  mois,  guérison),  par  le  D""  T.  C.  Mackenzie 
{Brit.  med.  journ.,  20  oct.  1900). 
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Fillette  de  quatre  mois  admise  à  i^hôpital  d'enfants  d'Edimbourg  le 
31  mars,  avec  une  dyspnée  intense,  une  respiration  stridoreuse,  de  la 
cyanose,  etc.  Deux  heures  et  demie  après  l'entrée,  trachéotomie;  aussitôt 
que  la  trachée  est  ouverte,  soulagement  ;  pas  de  fausses  membranes, 
cultures  stériles.  État  grave  pendant  deux  jours,  puis  amélioration.  Le$ 
huitième,  neuvième,  dixième  jours,  on  essaie  d'enlever  la  canule,  mais 
la  suffocation  est  menaçante.  Le  onzième  jour,  l'ablation  put  être  obtenue 

et  la  guérison  suivit  assez  rapidement. 

Le  cas  est  intéressant  à  cause  de  l'âge  du  sujet  ;  la  guérison  après  la 
trachéotomie  est  exceptionnelle  au-dessous  d'un  an  et  surtout  au-dessous 
de  six  mois. 

La  médication  cacodyliqae  chez  les  enfants,  par  le  D**  Rocaz  (Joum.  dt- 
méd,  de  Bordeaux^  28  oct.  1900). 

L'auteur  a  essayé  le  cacodylate  de  soude  chez  une  soixantaine  d'enfante 
en  dix  mois.  L'âge  était  compris  entre  dix-huit  mois  et  quatorze  ans.  Il 
s'agissait  presque  toujours  de  tuberculose  (30  cas  de  tuberculose  pulmo- 
naire). Kapidement  il  y  a  eu  augmentation  de  l'appétit  et  du  poids.  11 
arrive  un  moment  où  le  poids  reste  stationnaire.  On  doit  alors  interrompre 
le  traitement.  Les  signes  fonctionnels  s'amendent  assez  vite;  la  tou\ 
diminue,  les  forces  reviennent,  la  fièvre  tombe,  les  sueurs  s'en  vont.  Les 
signes  physiques  ne  disparaissent  pas  avec  la  même  rapidité.  Dans  la 
phtisie  avancée,  le  résultat  est  nul.  Dans  les  cas  de  tuberculose  soupçonnée 
plutôt  qu'affirmée,  les  résultats  sont  excellents.  Dans  quatre  cas  de  péritonite 
tuberculeuse,  quatre  succès. 

Chez  deux  enfants  atteints  d'anémie  grave  (dix-huit  mois,  vingt-quatre 
mois),  la  guérison  fut  obtenue.  Chez  deux  chlorotiques,  même  effet.  Dans 
un  cas  de  chorée,  résultat  douteux.  Chez  tous  ces  malades,  c'est  par  voie 
buccale  que  le  médicament  a  été  pris  (2  fois  par  jour  au  milieu  des  repas . 
La  dose  a  été  de  3  à  4  centigrammes  de  dix  à  quinze  ans,  2  à  3  de  six  à 
dix  ans,  1  à  trois  ou  quatre  ans.  Solution  aqueuse.  Nombreuses  coupures 
dans  le  traitement.  Avant  de  commencer,  on  s'assure  de  l'état  des  reins. 
En  procédant  ainsi,  tolérance  parfaite. 

«  Devant  cette  innocuité  de  la  médication  cacodylique  chez  Tenfant, 
devant  les  heureux  résultats  qu'elle  m'a  souvent  donnés  chez  eux,  paKi- 
culièrement  dans  les  cas  d'anémie  des  nourrissons  et  de  tuberculose  au 
début,  je  n'hésite  pas  à  conclure  que,  si  l'acide  cacodylique  a  déjà  conquis 
une  place  honorable  dans  la  thérapeutique  de  l'adulte,  il  en  mérite  une 
tout  aussi  élevée,  sinon  plus,  dans  la  thérapeutique  de  l'enfance  ». 

Asma  infantile  epidemico  da  aatointossicazione  (Asthme  infantile  épi- 
démique  par  auto-intoxication),  par  le  D**  Belloiti  {Gazz.  degl,  osp,  e  délie 
din.,  7  oct.  1900). 

Pendant  la  deuxième  quinzaine  de  juin,  l'auteur  a  été  appelé  pour  des 
enfants  de  un  à  cinq  ans  en  proie  à  un  asthme  fébrile,  très  intense,  sur- 
venant subitement  et  cessant  de  même.  Cette  maladie  a  frappé  une 
vingtaine  d'enfants  dans  la  même  contrée.  L'enfant,  bien  portant  la  veille, 
ayant  mangé  le  soir  peut-être  de  meilleur  appétit  que  d'ordinaire,  est 
pris  d'agitation  au  milieu  de  la  nuit.  La  respiration  se  fait  de  plus  en  plu*' 
difficile,  le  visage  devient  pâle,  les  extrémités  sont  froides  et  cyanosées, 
le  pouls  est  petit.  Température  38°,  38°,5,  39°,  39°,5.  Anorexie  absolue. 

Les  fonctions  digestives  sont  gravement  troublées  :  langue  épaisse, 
haleine  fétide,  météorisme  abdominal,  selles  diarrhéiques  et  fétides.  Le 
second  jour  la  fièvre  diminuait,  mais  la  dyspnée  persistait  aussi  violente. 
Le  troisième  jour,  même  état.  Puis  sueurs  abondantes,  respiration  moins 
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bruyante,  émission  d'urines  claires  et  abondantes,  sensation  de  bien-être, 
ienfant  demande  à  manger.  Cependant  la  langue  reste  sale  trois  ou 
quatre  jours  encore,  les  urines  sont  sédimenteuses  et  les  selles  diar»» 
rhéjques.  Guérison,  pas  de  récidive. 

Le  traitement  a  consisté  en  :  révulsifs  sur  le  thorax  et  les  membres, 
calomel  à  doses  fractionnées,  huile  de  ricin  mêlée  à  un  mucilage  de 
gomme  et  sirop  d'ipéca. 

L'auteur  conclut  : 

l**  Il  peut  se  rencontrer,  en  été,  sous  forme  épidémique,  une  forme 
d'aslhme  fébrile  toxique  durant  trois  jours,  et  que  par  abréviation  on 
peut  dénommer  asthme  infantile  épidémique, 

2«  L'accès  survient  et  cesse  brusquement,  laissant  seulement  à  sa  suite 
pendant  trois  ou  quatre  jours  des  troubles  intestinaux. 

3°  Cette  forme  morbide  guérit  toujours  soit  spontanément,  soit  par 
J  administration  de  purgatifs  et  d'antiseptiques  intestinaux. 

4°  Cette  entité  est  peut  être  causée  par  l'exaltation  de  virulence  du 
Bac.  coU. 

5»  Ce  syndrome,  pour  avoir  quelques  points  de  contact  avec  celui 
d'Henoch  (asthme  dyspeptique),  s'en  distingue  par  des  caractères  spéciaux. 

Report  of  a  case  of  meningitis  following  measles,  recovery  (C^s  dé 
méningite  suite  de  rougeole,  guérison),  par  le  D*"  H.  A.  West  [Annals  of 
gyn,  and  ped.,  juin  1900;. 

Fillette  de  onze  ans,  observée  le  12  mars  1900  ;  début  de  rougeole.  Le 
16.  après  une  évolution  rassurante,  reprise  de  fièvre,  abattement,  douleur 
dans  l'oreille  gauche,  mal  de  gorge.  Rien  au  poumon.  Somnolence  et 
cx)maà  partir  du  20.  Fièvre  excessive  (40<»  et  41*»),  pouls  120.  Pupilles 
contractées,  strabisme  divergent.  Sens  abolis.  Paresse  vésicale,  langue 
nitie,  constipation.  Au  bout  d'une  semaine,  retour  de  la  conscience,  dispa- 
rilion  de  la  fièvre,  escarre  sacrée,  paraplégie.  Bientôt  retour  des  mouve- 
ments. Le  17  avril,  sauf  la  faiblesse  et  l'anémie,  guérison. 

U  semble  que  l'enfant,  convalescente  de  rougeole,  ait  été  la  proie  d\me 
infection  grippale. 

Traitement,  —  Vessie  de  glace  sur  la  tête,  bains  de  pieds  sinapisés,  calo- 
mel et  lave  m  en  ts,iodure  de  potassium  (50  centigrammes  toutes  les  quatre 
heures).  La  cystite  fut  combattue  par  Turotropine  (!25  centigrammes  trois 
fois  par  jour). 

L'auteur  discute  la  question  de  méningite,  de  grippe,  de  fièvre  typhoïde, 
de  tuberculose. 

U  est  certain  que  la  méningite  complique  rarement  la  rougeole,  elle 
doit  être  attribuée  à  une  infection  secondaire,  probablement  à  Tinfluenza. 

Laminectomie  (2«  et  3«  lombaires)  pour  hématome  eztra-dure-mérien, 
par  le  D"*  Lb  Toux  {V Anjou  médical,  nov.  1900). 

Garçon  de  treize  ans,  trouvé  sans  connaissance  au  pied  d'un  arbre.  Il 
teste  ainsi  pendant  cinq  jours.  On  donne  un  lavement  qui  amène  des 
matières  et  un  lombric.  Le  sixième  jour,  l'enfant  se  réveille  et  se  plaint 
du  dos.  Les  douleurs  s'accentuent  et  s'accompagnent  de  contractures  des 
membres  inférieurs.  Le  quinzième  jour,  ponction  lombaire  entre  la  4^  et 
la  5«  vertèbres.  Écoulement  de  liquide  céphalo-rachidien  pur.  Incision  de 
10  centimètres  dont  le  milieu  répond  à  la  2''  lombaire.  A  ce  niveau, 
noyau  ecchymotique.  L'apophyse  épineuse  de  la  2"  lombaire  est  enlevée, 
celle  delà  ^^  est  basculée  en  bas  après  section  de  sa  base.  Oit  fait  ainsi 
une  brèche  sur  laquelle  fait  saillie  la  moelle  lombaire,  lin  petit  fiot  de 
saog  noir  avec  caillots  s'écoule  au  dehors.  11  semble  venir  de  la  partie 
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antérieure.  La  ponction  de  la  dure-mère  ne  donne  que  du  liquide  clair. 

Il  s'agissait  donc  bien  d'un  hématome  extra-dure-mérien,  puisque  la 
dure-mère  n'a  pas  été  ouverte.  Cet  hématome  était  situé  en  avant  de  la 
moelle  qu'il  comprimait.  Réunion  avec  fil  d'argent  des  apophyses  épi- 
neuses des  l**'  et  3"  lombaires.  Suture  à  la  soie  des  parties  molles. 
Après  le  réveil  de  l'enfant,  plus  de  contractures,  ni  érection,  ni  douleurs. 

Réunion  par  première  intention,  guérison  complète.  Le  27  septembre, 
l'enfant  quitte  l'hôpital  de  Vannes. 

Dermite  végétante  en  placards  chez  des  nourrissons  séborrhéiques, 
par  le  D**  Léon  Prrrin  (Ann,  de  dermatologie  et  sypli.,  oct.  1900). 

Chez  trois  nourrissons  ayant  de  la  séborrhée  du  cuir  chevelu  ou  de 
l'eczéma  séborrhéique  de  la  face,  existait  une  dermite  végétante  enplacfir'U 
intéressant  les  parties  glabres  (face,  poignets,  membres  inférieurs  du  coté 
de  l'extension).  L'affection  est  constituée  par  des  placards  d'un  rouge 
sombre,  très  nettement  limités,  plus  ou  moins  régulièrement  arrondis, 
faisant  une  saillie  notable  au-dessus  des  parties  voisines,  présentant  une 
surface  d'aspect  végétant  et  qui  siègent  en  plus  ou  moins  grand  nombre 
sur  la  face  et  les  membres.  Les  placards  sont  formés  par  la  réunion  de 
petits  éléments  papulo-pustuleux  qui  ont  des  dimensions  variant  du 
volume  d'un  grain  de  millet  à  celui  d'une  lentille.  La  papule  est  surmontée 
d'une  pustulette  (gouttelette  de  pus).  Si  le  placard  est  ancien  (une  quin- 
zaine de  jours),  les  élevures,  de  coloration  rouge,  de  consistance  assez 
ferme,  sont  recouvertes  au  centre  de  croûtelles  tandis  qu'à  la  périphérie 
existent  des  papulo-pustules  miliaires  de  formation  récente. 

La  réunion  de  ces  éléments  forme  des  plaques  allant  des  dimension 
d'une  pièce  de  20  centimes  à  celles  d'une  pièce  de  2  francs  et  plus.  (> 
plaques  sont  arrondies  et  surtout  saillantes  (8  à  10  millimètres).  Peau 
saine  autour.  Les  plaques  sont  au  nombre  de  8  à  10  en  moyenne.  Âge  de 
enfants  :  deux  mois  et  demi,  quatre  mois  et  demi,  sept  mois.  Tous  étaient 
allaités  par  leur  mère,  ils  étaient  vigoureux,  mais  présentaient  sur  le 
crâne  un  exsudât  graisseux  séborrhéique.  Cette  dermatose  est  rare;  elle 
est  aiguë,  a  une  durée  courte  si  elle  est  traitée  (deux  à  trois  semaines . 

Traitement.  —  Gaze  trempée  dans  l'eau  bouillie,  lotions  deux  fois  par  jour 
avec  des  boulettes  d'ouate  imbibées  d'eau  oxygénée.  Une  fois  les  croûtes 
tombées,  saupoudrer  avec  : 

Carbonate  de  magnésie \ 

Sous-nitrate  de  bisimitli v    ââ  15 grammes. 

Oxyde  de  zinc ) 

Poudre  de  talc 50       — 

L'examen  bactériologique  a  montré  des  staphylocoques  blancs  et  dorés, 
un  petit  bacille,  un  petit  coccus. 

A  case  of  hysteria  with  laryngeal  manifestations  in  a  boy  of  eleven  yean 
(Cas  d'hystérie  avec  manifestations  laryngées  chez  un  garçon  de  onze  ans , 
parle  D""  C.  Herman  {Arch.  of.  Ped,^  sept.  1900). 

Garçon  de  onze  ans,  l'aîné  de  quatre  enfants.  Mère  excitable  et  sujellt* 
à  des  pertes  de  connaissance.  Un  autre  enfant  bizarre.  Scarlatine  à 
quatre  ans,  pas  de  convulsions.  Fréquents  maux  de  tête. 

11  y  a  trois  semaines,  éructation.  Puis  attaques  laryngées  consistant 
en  une  longue,  profonde  inspiration  avec  spasme  glottique  simultané  pri>- 
duisant  un  bruit  analogue  à  celui  de  la  laryngite  striduleuse,  mais 
beaucoup  plus  bruyante  et  aiguë.  Ce  bruit  revient  à  des  intervalles  de 
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dix  à  quinze  minutes.  11  cesse  dans  le  sommeil.  Â  la  maison  les  attaques 
sont  plus  fréquentes  :  devant  des  étrangers,  elles  diminuent. 

L'enfant  est  faible,  anémique,  mal  nourri,  d'aspect  rêveur  par  suite  de 
rabaissement  des  paupières  supérieures.  Percussion  du  crâne  douloureuse. 
Rétrécissement  du  champ  visuel  surtout  à  gauche.  Le  violet  et  le  vert  ne 
sont  pas  distingués.  Ânesthésie  du  pharynx.  Ouïe,  goût,  odorat  intacts. 
Vomissements  fréquents.  Hypoazoturie.  Points  d'hyperesthésie  spinale. 
Pas  de  plaques  d'anesthésie.  Paresthésie  (aiguilles  et  épingles)  dans  le 
bras  gauche.  Douleur  constante  à  la  base  du  poumon  gauche.  Hypnose 
facile. 

Traitement,  —  Chloral  et  bromures,  courants  galvaniques,  toniques  (fer, 
arsenic,  bains,  cure  d*air,  bonne  nourriture).  Suppression  de  l'école  et  du 
travail  cérébral.  Isolement,  suggestion. 

General  snbcutaneous  emphysema  (Emphysème  sous-cutané  généra- 
lisé), par  le  D*"  Cotton  (Arch.  of,  Ped.,  sept  1900). 

Fille  de  sept  ans  sept  mois  considérée  d'abord  comme  atteinte  de  mal  de 
Bright  avec  hydropisie.  La  mère  en  effet  est  morte  de  cette  maladie  à 
TJDgt-huit  ans,  après  quatre  ans  de  durée.  L'enfant  a  eu  la  varicelle»  la 
coqueluche,  les  oreillons,  la  scarlatine,  la  diphtérie  dans  les  cinq  pre- 
mières années.  Toutes  ces  maladies  furent  légères  et  sans  complications. 
Le  4  juillet  1899,  rougeole  suivie  de  bronchite.  Elle  ne  s'est  jamais  bien 
rétablie,  la  toux  ayant  persisté.  En  février  1900,  recrudescence  de  bron- 
chite, avec  un  après-midi  hyperthermie  et  sueurs  profuses  la  nuit.  Les 
sueurs  nocturnes  ont  persisté  quelques  semaines. 

Le  16  mars,  après  une  toux  très  pénible,  un  gonflement  se  montre  au 
dessus  de  la  clavicule  droite.  La  toux  continue  paroxystique  et  fréquente 
et  le  gonflement  gagne  dans  toutes  les  directions.  Pas  de  convulsions, 
pas  d'œdème,  urines  rares  et  faciles. 

La  face  semble  gonflée  surtout  aux  paupières  inférieures  qui  sont 
énormes  ;  lèvres  cyanosées,  expression  d'angoisse.  Gonflement  du  cou  et 
de  la  poitrine  effaçant  les  dépressions  claviculaires  et  gagnant  la  région 
dorso-lombaire.  La  pression  donne  la  sensation  de  crépitation  et  ne 
laisse  pas  d'empreinte.  L'enfant  est  assise,  le  corps  penché  en  avant. 
Dyspnée  (50  respirations],  pouls  imperceptible,  fièvre  (39°). 

Pendant  les  six  derniers  jours  de  la  vie,  [l'emphysème  s'étendit 
enyahissant  les  extrémités  à  l'exception  des  faces  palmaires  et  plantaires, 
la  peau  étant  tendue  et  lisse.  Quintes  de  toux  incessantes.  Dyspnée  cons- 
tante, cyanose.  Urine  acide,  dense,  sans  sucre,  mais  très  albumineuse, 
avec  cellules  de  pus,  épithélium  vésical,  cylindres  hyalins,  bactéries  ;  pas 
d'autopsie. 

Intnsrasception  in  an  infant  fonr  months  old  relieved  by  injection 
Invagination  réduite  par  une  injection  chez  un  enfant  de  quatre  mois), 
parle  D*"  A.  Hand  {Arch,  of.  Ped,,  août  1900). 

Fille  de  quatre  mois,  allaitement  mixte  (lait  condensé),  est  prise  tout 
à  coup  dans  la  nuit  de  coliques  avec  cuis^ses  fléchies,  ventre  dur  et  dou- 
loureux. Le  lendemain  vomissements  à  quatre  reprises,  selles  brunes, 
puis  sang.  Une  dose  de  rhubarbe  avec  l'huile  de  ricin  est  donnée  sans 
succès.  Le  surlendemain,  intolérance  absolue  de  l'estomac,  selles  m uco- 
sanglantes. 

Fièvre,  pouls  150,  traits  tirés,  yeux  enfoncés,  abdomen  flasque,  tumeur 
au  niveau  du  côlon  descendant.  Le  toucher  rectal  n'indique  rien,  la 
tumeur  étant  trop  élevée.  Lavement  d'eau  salée  porté  très  haut,  le 
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réservoir  étant  élevé  à  deux  pieds  du  plan  du  lit.  Une  main  serre  les  fes<«$ 
pendant  que  Tautre  manipule  la  tumeur,  la  mère  tenant  Tenfant  par  hs 
pieds,  la  tète  en  bas.  Peu  à  peu,  à  mesure  que  labdomen  se  distendait, 
la  tumeur  disparaissait.  On  donne  Télixir  parégorique  et  la  diète  aqueuse. 
Cinq  heures  après  l'intervention,  selles  muqueuses  verdàtres,  matières 
fécales  et  sang.  Fièvre,  115  pulsations.  Le  lendemain,  selles  encore  san- 
glantes. Le  sixième  jour,  vomissement,  six  selles  muco-sanguinolentes,  la 
tumeur  semble  se  reproduire.  On  redonne  de  Topium,  Tamélioration  se 
maintient  et  Fenfant  guérit. 

Enteric  fever  in  childhood  (Fièvre  typhoïde  dans  Tenfance],  par  le 
D'  BLACKAïiEtL  (Arch.of,  Ped,,  sept.  1900). 

Ce  travail  repose  sur  une  statistique  de  100  cas  observés  au-dessou> 
de  quinze  ans.  Il  y  avait  4  enfants  au-dessous  de  deux  ans  (un  au- 
dessous  de  un  an),  13  entre  deux  et  cinq  ans,  40  entre  cinq  et  dix  ans. 
43  entre  dix  et  quinze  ans.  Chez  les  nourrissons,  les  symptômes  faisaient 
penser  à  la  méningite  (1  décès  sur  4). 

Dans  13  cas,  le  début  a  été  soudain,  simulant  une  indigestion.  Parmi 
les  symptômes  initiaux  la  céphalalgie  est  notée  dans  68  cas  ^83  fois  sur 
100  enfants  de  plus  de  six  ans),  sévère  dans  16  cas  (près  de  20  p.  iO<K 
Vertige  19 fois  (22  p.  100  au-dessus  de  six  ans).  Anorexie  49  fois.  SensationN 
de  frisson  dans  12  cas.  Vomissements  18  fois.  Diarrhée  36  fois,  maisper>i>- 
tanteseulement4  fois.  Constipation  59  fois.  Plénitude  de  Fabdomen  48 foi$. 
pas  de  distension  dans  29  cas.  Douleur  de  ventre  33  fois,  à  la  pression 
15  fois.  Epistaxis  23  fois.  Amgydalite  6  fois.  Légère  convulsion  au  début 
chez  un  enfant  de  trente-deux  mois. 

La  courbe  ascendante  de  Wunderlich  n*a  été  notée  que  8  fois  sur  100. 
Après  la  première  semaine  la  fièvre  est  rémittente  et  après  la  deuxième 
ou  troisième  les  rémissions  sont  très  accusées.  Puis  la  température  peut 
être  inférieure  à  la  normale.  Sur  87  courbes  de  température,  19  fois  le 
thermomètre  atteignit  41°  (durée  de  la  fièvre  quatre  semaines  et  plus. 
37  fois  40°  (durée  de  la  fièvre  3  semaines),  15  fois  39°  (durée  deux  àlroi'i 
semaines),  16  fois  la  durée  fut  inférieure  à  deux  semaines. 

Par  égard  à  la  fièvre  on  peut  distinguer  23  cas  graves,  46  modérés 
31  bénins. 

Rate  appréciable  dans  70  cas,  augmentée  dans  8  cas,  douloureuse 
dans  18  cas.  Taches  rosées  55  fois,  nombreuses  seulement  dans  3  cas. 
Deux  fois,  il  y  a  eu  un  érythème  diffus  du  cou  et  de  la  poitrine  dans  la 
première  semaine.  Dans  4  cas  (2  au-dessous  de  dix  ans)  il  y  a  eu  du  sang 
dans  les  matières  entre  ledix-huitet  le  vingt- troisième  jour;  dans  19  cas, 
râles  sonores,  sibilances  aux  bases.  Un  enfant  de  sept  ans  a  eu  de  la 
broncho-pneumonie.  Léger  souffle  à  la  base  ou  à  la  pointe  du  cœur 
dans  la  deuxième  ou  troisième  semaine  (22  fois).  Dans  3  cas  le  souffle  a 
semblé  organique.  Délire  nocturne  léger  dans  18  cas  (une  fois  sévère-. 
Agitation  et  insomnie  15  fois.  Assoupissement  12  fois  dans  la  première 
semaine,  4  fois  demi-stupeur  pendant  quelques  jours.  Dans  un  cas,  pouls 
dicrole,  plus  de  41°,  délire,  carphologie.  Ces  symptômes  disparurent  par 
les  stimulants,  les  affusions,  la  glace  sur  le  cœur.  Dans  un  second  cas, 
outre  la  stupeur,  il  y  a  eu  de  la  trémulation  des  doigts,  de  Tabolilion  des 
réfiexes.  Pendant  la  convalescence  parésie  des  jambes.  Dans  trois  casparésie 
vésicale,  cathétérisme  (deuxième  et  troisième  semaines).  Dans  5  cas  seule- 
ment albuminurie.  Otite  4  fois.  Dans  un  cas,  périostîte  non  suppurée. 
Furoncles  dans  2  cas.  Rechutes  dans  15  cas  (double  une  fois);  une  fois  la 
rechute  s*est  déclarée  quatre  semaines  après  la  défervescence.  La  séro* 
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réaction  a  été  obtenue  43  fois  et  a  manqué  3  fois.  Dans  12  cas,  il  y  a  eu 
réaction  au  huitième  ou  avant  le  huitième  jour,  13  cas  du  huitième  au 
douzième,  12  avant  le  dix-huitième  jour,  six  après.  lln*y  a  eu  qu'un  décès 
, enfant  de  treize  mois). 

Traitement.  —  Bains  frais  ou  froids  presque  toujours.  Durée  moyenne  dix 
minutes.  Répétition  toutes  les  trois  heures  si  la  fièvre  l'exigeait.  Dans 
30  cas  affusions  froides  toutes  les  deux  ou  trois  heures  avec  glace  sur  la 
léleou  le  cœur  (4  fois).  On  a  donné  parfois  un  peu  d'eau-de-vie,  mais  la 
strychnine  a  été  le  stimulant  ordinaire  du  cœur.  Lait  pur  ou  dilué. 

Premier  cas  de  thoraco-ziphopage  Yivant  opéré  à  Tâge  de  sept  ans 
à  Rio-de-Janeiro,  par  le  D^  Chapot-Prrvost  (Le  BulL  médical,  17  oct.  1900). 

L'auteur  a  opéré,  le  30  mai,  un  monstre  double  du  sexe  féminin;  Tune 
des  GUettes  a  survécu,  l'autre  est  morte  cinq  jours  et  quatre  heures 
après  l'opération  de  pleuro-péricardite.  Dix  mois  auparavant,  une  tenta- 
tive de  séparation  avait  été  faite,  mais  le  chirurgien  s'était  trouvé  arrêté 
par  un  large  pont  de  foie.  Accouchement  facile.  Croissance  normale, 
intelligence  développée.  L'union  commençait  à  la  5«  côte  et  s'étendait 
jusqu'à  la  cicatrice  ombilicale.  Hauteur  155  millimètres,  largeur  97  milli- 
mètres, circonférence  41  centimètres.  Union  très  intime  en  haut,  écar- 
lement  assez  facile  en  bas.  Trois  zones  :  1<*  une  supérieure  ostéo-cartiia- 
gineuse;  2»  une  moyenne  formée  par  le  foie;  3<'une  inférieure  faisant 
communiquer  les  deux  cavités  abdominales.  L'une  ayant  eu  la  fièvre, 
l'autre  n'en  présenta  pas.  Leurs  fonctions  étaient  indépendantes  malgré 
les  rapports  intimes  créés  par  l'union. 

Opération  après  chloroformisation  des  deux  enfants,  grandes  difficultés 
tenant  à  l'ouverture  du  péritoine,  à  l'ouverture  de  la  plèvre  d'un  côté,  à 
la  section  du  foie.  Tandis  qu'une  des  fillettes  succombait,  l'autre,  au 
bout  de  quinze  jours,  était  guérie  avec  une  cicatrice  de  15  centimètres  et 
demi  de  long.  11  a  fallu  lui  apprendre  à  marcher,  à  s'asseoir.  La  radio- 
graphie montre  une  inversion  du  cœur. 

L'auteur  a  pu  réussir  sa  brillante  opération  grâce  à  son  procédé 
d'hémostase  hépatique. 

Sor  on  nouveau  monstre  ziphopage  Tivant  du  sexe  masculin,  par  le 
D' Chapot-Prevost  {Acad.  de  méd,  19  mars  1901). 

11  s  agit  de  deux  frères  nés  en  Chine  le  2  janvier  1887.  Accouchement 
à  terme  et  facile  (l'un  venu  par  la  tête,  l'autre  par  les  pieds)  ;  mère  pri- 
mipare; un  seul  cordon,  un  placenta.  Allaitement  au  sein  par  la  mère 
jusqu'à  deux  ans  et  demi.  Les  enfanlsont  parlé  à  dix-huit  mois  et  marché 
à  trois  ans;  intelligence  nette.  Il  y  a  quatVe  ans,  variole  chez  les  deux,  à  un 
jour  de  distance.  Taille  1  m.  352  pour  l'un,  1  m.  343  pour  l'autre. 
Fonctions  indépendantes,  l'un  peut  être  éveillé  pendant  que  l'autre  dort. 
Hernie  inguinale  double  chez  l'un,  hernie  inguinale  droite  chez  l'autre. 

Le  pont  d'union  mesure  4  centimètres  de  long  sur  son  bord  supérieur 
et  9  sur  son  bord  inférieur  ;  il  a  77  millimètres  de  diamètre  vertical  ; 
circonférence  20 centimètres.  Au-dessous  du  pont  d'union,  cicatrice  ombi- 
licale unique.  Tous  les  xiphopages  sont  d'ailleurs  monomphaiiens.  Le 
pont  est  constitué  par  la  peau,  par  une  lame  cartilagineuse  qui  réunit  les 
extrémités  inférieures  des  deux  sternums,  par  une  lame  de  tissu  hépatique 
très  probablement,  par  des  culs-de-sac  péritonéaux.  Cœur  à  gauche. 

Une  opération  a  été  proposée,  elle  n'a  pas  été  acceptée.  Cependant  elle 
offrirait  encore  plus  de  chance  de  succès  dans  ce  cas  que  dans  celui  qui  a 
été  traité  l'année  dernière  par  le  même  auteur. 
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Contribution  à  Fétade  des  éléments  figurés  du  colostrum  et  du  lait, 
par  le  D'  M»»«  Lourié  (Thèse  de  Paris,  31  janvier  1901,  56  pages). 

Cette  thèse,  ornée  de  figures,  a  été  inspirée  par  M.  Marfan.  Elieélablit 
que  dans  le  colostrum  se  trouvent  deux  sortes  d^éléments  figurés  :  leu- 
cocytes à  noyau  polymorphe,  corpuscules  à  protoplasma  granuleux  ayant 
un  noyau  arrondi,  le  plus  souvent  unique.  Les  leucocytes  polynucléaire:» 
disparaissent  deux  ou  trois  jours  après  Taccouchement.  Les  corpuscules 
colostraux  se  voient  en  général  jusqu'au  cinquième  ou  sixième  jour 
après  Taccouchement.  Si  la  femme  n*allaite  pas,  ces  corpuscules  persis- 
tent pendant  tout  le  temps  que  dure  la  sécrétion  de  la  mamelle. 

Dans  le  lait,  on  trouve  des  éléments  d'aspect  très  variable  et  qui  sont 
des  débris  protoplasmiques  entraînés  par  les  globules  de  graisse. 

La  propriété  d'absorber  les  corps  étrangers,  la  présence  de  granulations 
protoplasmiques  seraient  en  faveur  de  la  nature  leucocytaire  des  corpus- 
cules colostraux  ;  mais  Tabsence  de  formes  de  passage  entre  un  leucocyte 
polynucléaire  du  sang  et  un  petit  corpuscule  du  colostrum  à  protoplasnia 
granuleux,  ne  contenant  que  peu  ou  pas  de  graisse  et  n'ayant  qu  un  «eul 
noyau,  ne  nous  permet  pas  de  considérer  cette  hypothèse  comme 
démontrée. 

L'examen  microscopique  du  lait  doit  être  fait  dans  tous  les  cas  où  il  y  a 
lieu  de  soupçonner  l'imperfection  de  la  sécrétion  lactée.  H  renseignera 
sur  Tétat  de  division  de  la  matière  grasse,  sur  la  présence  et  le  nombre 
des  corpuscules  colostraux,  sur  la  réapparition  des  leucocytes  polynu- 
cléaires dans  les  cas  où  il  v  a  menace  de  lymphangite  ou  de  galactopho- 
rite. 

La  yaricelle  supputée  et  les  suppurations  secondaires  au  cours  da  la 
Yaricelle,  par  le  D'  L.  Désandré  (Thèse  de  Paris,  23  janvier  1901, 112  page^  . 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Merklen,  contient*  28  observations.  Elle 
montre  que,  dans  certains  cas,  la  suppuration  peut  s'accentuer  dans  les 
bulles  de  varicelle,  au  point  quelquefois  de  faire  croire  à  la  variole.  La 
vésicule  évolue  d^abord  normalement  et  ce  n'est  qu'au  bout  d'un  jour  ou 
deux  qu'elle  augmente  de  volume,  s'aplatit,  se  remplit  d'un  pus  jau- 
nâtre ou  verdàtre,  s'ombilique  et  s'entoure  d'une  auréole  inflammatoire. 
La  croûte  qui  se  forme  ensuite  est  plus  épaisse  que  d'habitude  et  plus 
lente  à  tomber. 

Il  peut  y  avoir  une  véritable  fièvre  de  suppuration.  On  trouve,  dans le:^ 
pustules,  le  staphylocoque  pyogène  accompagné  ou  non  de  streptocoque. 
Ce  sont  ces  microbes  qui  sont  responsables  de  la  suppuration.  Le  pus  de 
la  varicelle  suppurée  contient  beaucoup  de  leucocytes  polynucléaires: 
dans  le  pus  de  la  variole  et  le  liquide  chaud  de  la  varicelle  simple,  les 
mononucléaires  dominent.  La  pustule  de  variole  se  distinguera  par  l'in- 
duration du  derme  qui  l'accompagne.  Dans  la  varicelle  suppurée  on 
trouvera  toujours  des  vésicules  citrines  et  claires  coexistant  avec  les  élé- 
ments suppures. 

Il  semble  que  la  varicelle  suppurée  soit  due  à  une  association,  à  un 
contage  simultané  de  l'agent  de  la  varicelle  et  des  agents  ordinaires  de  la 
suppuration.  Il  peut  d'ailleurs,  au  cours  de  la  varicelle,  survenir  d'autres 
suppurations '.furoncles,  abcès,  phlegmons  au  voisinage  des  pustules  et  par 
voie  lymphatique.  Il  peut  aussi  se  produire  des  abcès  multiples  cutanés 
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et  souskcutanés  articulaires  et  viscéraux^  par  voie  sanguine  (pyohémîe). 
Là  encore  il  faut  incriminer  le  staphylocoque  pyogène. 

Étude  critique  sur  un  signe  précoce  d'adénopathie  bronchique,  signe 
d'Eustace  Smith,  par  le  D**  P.  âudt  {Thèse  de  Paris,  19  juillet  1900, 
54  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Hutinel,  a  pour  but  de  savoir  si  Ton  peut 
déceler  Tadénopathie  bronchique  à  ses  débuts.  En  1875  (Lancet,  2  août)  et 
en  1888,  dans  son  livre,  le  D**  Ëustace  Smith  dit  :  Si  on  renverse  la  tête 
de  lenfant  de  sorte  que  sa  figure  soit  presque  horizontale  et  que  ses  yeux 
fixent  le  plafond,  on  entend  à  Taide  du  stéthoscope,  placé  sur  la  première 
pièce  du  sternum,  un  murmura  veineux  variant  d'intensité  selon  le  vo- 
lume et  la  position  des  ganglions  malades.  Si  on  abaisse  lentement  le 
menton,  le  niurmure  devient  beaucoup  moins  perceptible  et  cesse  un  peii 
avant  que  la  tète  atteigne  sa  position  normale.  Il  pense  que  le  murmure 
ainsi  produit  est  le  signe  le  plus  précoce  de  Thypertrophie  des  ganglions 
bronchiques.  Le  D^  Brudzinski  a  établi  la  valeur  de  ce  signe.  Sur  15  en- 
fants convalescents  de  rougeole,  il  Ta  trouvé  3  fois.  Sur  18  cas  de  coque- 
luche, Tauteur  le  signale  10  fois.  Ce  serait  un  phénomène  de  compression 
veineuse  par  les  ganglions  mobiles.  La  tète  étant  renversée  en  arrière, 
1  extrémité  inférieure  de  la  trachée  se  trouve  ramenée  en  avant,  entraîne 
avec  elle  les  glandes  situées  à  sa  bifurcation,  et  la  veine  innominée,  qui 
suit  un  trajet  oblique  derrière  la  première  pièce  du  sternum,  se  trouve 
comprimée. 

Suivent  13  observations  (consultez  un  article  sur  la  même  question  par 
le  D' firudzinski  :  Le  Bulletin  médical,  28  juillet  1900). 

La  suralimentation  dans  la  fièvre  typhoïde  chez  les  enfants,  pai^ 
Mlle  Sara  Balaba^e  (Thèse  de  Pains,  19  juillet  1900,  52  pages). 

C'est  à  Odessa  que  les  éléments  de  cette  thèse  ont  été  puisés,  dans  les 
services  des  D"  Pourilz  et  Winokouroff.  La  suralimentation  des  enfants 
atteints  de  fièvre  typhoïde  en  effet  n'a  guère  été  employée  qu'en  Russie. 
On  ne  leur  donne  pas  seulement  du  lait,  mais  de  la  viande  hachée,  du 
pain,  des  œufs,  etc.  Suivent  33  observations.  L'auteur  conclut  : 

La  suralimentation  est  nécessaire  dans  la  fièvre  typhoïde  chez  les  en- 
fants. Elle  répare  les  pertes  subies,  diminue  l'inanition,  améliore  l'état 
général  ;  on  ne  voit  pas  de  fièvre  typhoïde  à  forme  ataxo-adynamique 
chez  les  malades  qui  reçoivent  une  nourriture  abondante  et  substantielle. 
La  suralimentation  augmente  l'appétit.  Elle  fait  presque  toujours  dispa- 
raître la  diarrhée  et  provoque  la  constipation.  Elle  n'augmente  pas  la 
durée  ni  l'intensité  de  la  fièvre.  Elle  ne  cause  ni  complications  ni  rechutes 
de  la  maladie  ;  elle  rei^  la  convalescence  plus  rapide  et  plus  complète. 
Les  suralimentés  perdent  en  moyenne  0,41  p.  100  de  leur  poids  par  vingt- 
quatre  heures  pendant  la  fièvre  et  gagnent  0»  61  p.  100  pendant  la  con- 
valescence; les  autres  perdent  0,63  et  gagnent  seulement  0,3Î>. 

Contribution  à  l'étude  de  la  contagion  de  la  rougeole,  par  le  D^  Fr.  Le 
Sourd  [Thèse  de  Paris,  19  juillet  1900,  78  pages). 

Après  avoir  rappelé  les  données  aujourd'hui  classiques  sur  la  contagion 
de  la  rougeole,  Fauteur  rapporte  68  observations  empruntées  à  diverses 
sources.  Il  conclut  que  l'agent  spécifique  de  la  rougeole  est  encore  inconnu, 
que  cet  agent  ne  possède  toute  sa  virulence  que  pendant  un  laps  de  temps 
très  court,  que  la  contagion  se  fait  surtout  à  la  période  pré-éruptive  de 
rinvasion.  C'est  là  une  notion  capitale  dans  l'étude  de  Véiiologie  et  de  la  pi'o- 
phylaxie  de  la  rougeole. 
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.  La  contagion  directe  n'est  pas  le  seul  mode  de  propagation.  La  conta- 
gion indirecte  est  plus  fréquente  qu'on  ne  le  pensait,  le  germe  pouvant 
être  porté  par  un  intermédiaire  (tierce  personne,  vêtement,  objet  asuei. 
etc.)  à  une  distance  de  plusieurs  kilomètres  dans  un  temps  très  court. 

La  gravité  de  la  rougeole  varie  suivant  les  milieux  ;  mortalité  faible  en 
ville,  considérable  dans  les  hôpitaux. 

La  désinfection  est  inefOcace,  parce  qu'elle  est  trop  tardive.  Elle  est 
applicable  aux  cas  compliqués  de  broncho-pneumonie. 

Gontribation  à  Tétade  des  malformations  rachitiqnes  du  membre  infé- 
rieur chez  l'enfant,  par  le  0'  P.  Grisel  (Thèse  de  Paris ^  16  juillet  1900. 
176  pages). 

.  Nous  trouvons,  dans  cette  thèse,  124  observations  et  33  figures  ;  tous  ces 
matériaux  ont  été  recueillis  dans  le  service  du  D**  Broca.  Voici  les  princi- 
pales conclusions. 

Les  déviations  rachitiques  du  membre  inférieur,  chez  l'enfant,  sont 
presque  exclusivement  d'origine  diaphysaire,  courbures  latérales  et 
antéro-postérieures  du  fémur  et  du  tibia,  aplatissement  antéro-postérieur 
du  fémur,  aplatissement  transvei-sal  du  tibia,  rotation  de  ces  deux  os 
autour  de  leur  axe,  rotation  externe  pour  le  fémur,  interne  ou  externe 
pour  le  tibia,  tel  est  le  résumé  des  déviations  du  membre  inférieur. 
L'épiphyse  fémorale  est  hypertrophiée.  Le  plateau  tibial  et  une  partie 
de  l'extrémité  supérieure  du  tibia  forment  un  bloc  résistant  respecté 
par  les  courbures.  L'intervention  chirurgicale  sera  i^etardée  jusque 
la  période  d'éburnation  (six  à  sept  ans).  En  attendant,  traitement  mari- 
time. L'ostéotomie  corrige  la  difformité,  mais  il  y  a  récidive  si  elle  est 
faite  trop  tôt.  La  courbure  du  tibia  en  lame  de  sabre  est  la  plus  grave  des 
déformations;  elle  se  redresse  par  l'ostéotomie  cunéiforme,  mais  avec 
raccourcissement.  On  pourrait  faire  le  redressement  manuel  dos  le  début. 
L'ostéotomie  au  tiers  supérieur  du  tibia  sera  évitée. 

L'ostéotomie  sus-condylienne  fémorale  de  Macewen  permet  le  redres- 
sement des  déviations  accentuées  dues  aux  lésions  du  fémur,  du  tiers 
supérieur  du  tibia,  ou  des  deux.  Chaque  ostéotomie  a  son  lieu  d'élection  : 
1°  ostéotomie  linéaire  de  Macewen  au-dessus  des  condyles  fémoraux; 
2°  ostéotomie  oblique  linéaire  transversale  du  tiers  moyen  du  tibia; 
3^  ostéotomie  cunéiforme  du  tiers  inférieur  du  tibia. 

Contribution  à  la  pathogénie  des  accidents  qui  accompagnent  l'émp- 
tion  des  dents  en  général,  par  le  D^  L.  Jacque  (T/téj;e  de  PariSy  21  juillet  4900, 
42  pages). 

Après  avoir  rapporté  trois  observations  personnelles,  l'auteur  conclat 
en  faveur  de  la  théorie  infectieuse  de  tous  les  ficcidents  de  dentition. 
L'évolution  des  dents»  temporaires  (première  enfance),  permanentes 
(deuxième  enfance),  de  sagesse  (âge  adulte),  s'accompagne  souvent  d'ac- 
cidents. Ces  accidents  sont  toujours  de  nature  infectieuse,  il  y  a  simili- 
tude  dans  Tétiologie  et  la  symptomatologie  des  accidents  qui  accompa- 
gnent révolution  des  dents  de  lait  et  permanentes  (six  ans,  douze  ans.  et 
de  sagesse). 

L'apparition  des  troubles  de  l'évolution  s'accompagne  toujours  d'une 
lésion  gingivale  qui  est  la  porte  d'entrée  pour  les  agents  infectieux  buc- 
caux. Cette  lésion  est  suivie  rapidement  de  production  de  tartre  qui  se 
dépose  à  la  surface  de  la  dent  en  éruption.  Ce  tartre  agit  secondairement 
en  entretenant  les  lésions  gingivales  par  les  traumatismes  répétés  qu'il 
exerce  de  dedans  en  dehors. 
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Rétrécissement  congénital  de  l'artère  pulmonaire  et  infantilisme,  par 
le  D»-  F.  Carré  (Thèse  de  Paris,  17  juillet  1900,  64  pages).  • 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Oulmont,  résume  14  observations,  dont  6 
chez  des  enfants.  Le  rétrécissement  de  Tartère  pulmonaire,  comme  les 
autres  cardiopathies  congénitales,  peut  troubler  la  croissance.  Les  sujets 
peuvent  être  atteints,  non  seulement  dans  leur  développement  physique, 
mais  aussi  dans  leurs  facultés  cérébrales,  il  en  résulte,  dans  les  cas  accen- 
tués, un  habitus  et  des  organes  infantiles  avec  une  intelligence  et  un 
caractère  d'un  âge  inférieur.  C*est  Tinfantilisme.  L'infantilisme  ainsi  créé 
semble  résulter  d*une  aplasie  artérielle  généralisée  qui  elle-même  ne 
serait  que  la  conséquence  d*une  intoxication  ou  d'une  infection  hérédi- 
tairement transmise  ;  elle  serait  le  plus  souvent  la  marque  de  la  tuber- 
culose des  ascendants. 

Méningite  cérébro-spinale  épidémique,  méningocoqne,  par  le  D*"  £t. 
Qmivet  (Thèse  de  Paris,  17  juillet  1900,  148  pages). 

Celte  thèse  est  basée  sur  6  observations  inédites,  dont  2  concernent  des 
enfants  de  dix-huit  mois  et  six  ans  du  service  de  M.  Grancher.  Ces  cas 
sont  étudiés  très  complètement  au  point  de  vue  bactériologique  et  ils 
autorisent  les  conclusions  de  Tauteur. 

Les  épidémies  de  méningite  cérébro-spinale  relèvent  d'une  cause  spé- 
cifique. Bien  que  le  pneumocoque  paraisse  intervenir  dans  certains  cas, 
on  peut  déceler  dans  la  plupart  des  cas  un  agent  pathogène  spécial,  qui 
est  le  mèningocoque,  Cliniquement,  il  n'existe  pas  de  signe  pathognomo- 
nique  permettant  d'afQrmer  avec  certitude  l'existence  d'une  méningite 
cérébro-spinale,  sauf  la  ponction  lombaire.  Grâce  à  cette  ponction,  on 
pourra  déterminer  aussi  la  nature  méningococcique  de  la  méningite.  Cette 
espèce  morbide  est  plus  franchement  épidémique,  survient  à  titre  d'in- 
fection primitive,  a  un  début  moins  brusque,  présente  souvent  des  pro- 
dromes avant  les  manifestations  cérébro-spinales,  a  une  évolution  plus 
lente,  des  rémissions,  etc.  Pronostic  moins  grave,  guérison  possible  même 
quand  il  y  a  du  pus.  Diagnostic  par  la  ponction  lombaire,  traitement  par 
les  bains  chauds. 

De  rincontinence  d'nrine  dite  essentielle  et  de  son  traitement  par 
l'électrisation  localisée,  parle  D^  H.  E.  J.  Lacaille  [Thèse  de  Paris,  19  juil- 
let 1900,  98  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Guyon,  est  basée  sur  22  observations,  qui 
montrent  l'efficacité  du  traitement  électrique  dans  un  certain  nombre  de 
cas.  L'incontinence  d'urine  se  rencontre  chez  des  sujets  porteurs  d'une 
lare  nerveuse,  chez  des  dégénérés.  Il  faut  d'abord  traiter  l'état  général  de 
ces  malades  et  leur  système  nerveux.  Secondairement  l'incontinence 
peut  être  produite  par  l'excitabilité  vésicale  ou  l'atonie  du  sphincter.  Le 
traitement  variera  suivant  ces  causes  secondaires. 

Dans  les  cas  d'atonie  sphinctérienne,  la  méthode  électrique  du  D**  Guyon 
est  la  méthode  de  choix.  Elle  n'est  pas  nuisible  et  amène  presque  toujours 
la  guérison. 

Contribution  à  Tétude  du  traitement  de  l'incontinence  d'urine  des 
enfants  par  le  rhus  aromatica,  par  le  D**  M'"*'  Perlés  (Thèse  de  Paris, 
17  juillet  1900,  56  pages). 

Les  rhm  ou  sumacs  appartiennent  à  la  famille  des  Térébinthacées 
[tribu  des  Anacardiers).  Le  rhus  aromatica  est  un  arbuste  de  l'Amérique 
du  Nord.  On  emploie  l'extrait  fluide  ou  la  teinture  alcoolique. 
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Feuilles  sèches  de  rhus 1 

Alcool  à  21»  Cartier  (80») j> 

Macérer  pendant  quinze  jours,  passer  avec  expression   et  Oltrer.  Od 
peut  aussi  employer  Técorce. 
On  formule  : 

Extrait  fluide  ou  teiature  de  rhus V  à  XX  gouttes 

A  prendre  trois  doses  semblables  dans  un  peu  d'eau  sucrée  ;  donner 
en  moyenne  II  gouttes  par  année  d'âge,  et  augmenter  en  cas  d'insuccès. 

Au  début  du  traitement,  il  peut  y  avoir  des  mictions  plus  fréquentes  et 
plus  abondantes,  il  faut  passer  outre  (durée  du  traitement,  40  jours;. 

Cas  traités  92,  guérisons  68,  améliorations  22,  insuccès  2.  Daprè$ 
Tauteur,  les  succès  atteindraient  66  p.  100,  les  améliorations  25  p.  100, 
les  insuccès  9  p.  100.  Le  médicament  serait  inofTensif.  Suit  un  résumé 
de  64  observations,  destinées  à  montrer  que  le  rhus  aromatica  a  une 
action  curative  sur  l'incontinence  d'urine,  qu'il  ne  provoque  pas  d'acci- 
dents, qu'il  réussit  souvent  dans  les  cas  où  les  autres  traitements  ont 
échoué,  qu'il  mérite  donc  d'entrer  dans  la  pratique  courante. 

Dispensaire  des  enfants  malades  de  Marseille  (9«  compte  rendu,  bro- 
chure de  54  pages,  Marseille  1900). 

Ce  dispensaire,  fondé  par  Mme  la  comtesse  Gilbert  de  Voisins,  dirigé 
par  les  D**  Zani  Me  taxas,  C.  Oddo,  L.  Perrin,  E.  Delanglade,  Ambialel, 
Brémont,  Castueil,  Airéat,  Engelhardt,  de  Keating-Hart,  etc.,  est  toujours 
en  progrès.  Cette  année,  2397  nouveaux  malades  se  sont  présentés, 
2924  anciens  malades  ont  continué  à  profiter  des  ressources  de  rétablisse- 
ment. Plus  de  4000  litres  de  lait  stérilisé  ont  été  distribués.  Les  secour> 
prodigués  au  Dispensaire  sous  une  forme  ou  sous  une  autre  (consultations, 
médications,  pansements,  opérations,  etc.)  se  sont  élevés  au  chiffre 
énorme  de  30  319.  Le  conseil  général  des  Bouches-du-Uhône  accorde  une 
subvention  annuelle  de  5  000  francs.  Les  dépenses  sont  d'environ 
32  000  francs  et  les  recettes  de  34  000  francs.  La  charité  privée  fournil  la 
majeure  partie  de  ces  receltes.  La  statistique  médico-chirurgicale  est 
très  intéressante;  elle  est  enrichie  de  nombreuses  photographies  et 
radiographies  qui  montrent  les  excellents  résultats  de  l'intervention 
chirurgicale. En  somme  institution  philanthropique  de  premier  ordre  qui  >e 
recommande  à  l'attention  des  administrateurs  de  nos  grandes  villes. 

Étude  sur  la  mortalité  de  la  première  enfance  dans  la  population 
urbaine  de  la  France,  par  les  D**  A.  Balestre  et  A.  Giletta  de  St.  Joseph 
^ Brochure  de  56  pages,  Paris  1901,  0.  Doin,  éditeur). 

Ce  travail,  enrichi  de  figures  en  couleur,  traite  de  la  mortalité  infantile 
pendant  6  ans  (1892  à  1897).  La  statistique  porte  sur  681  villes  de  France 
ayant  une  population  de  13  190  721  habitants.  Cette  population  a  fourni 
en  6  ans  1  739  943  décès,  soit  par  an  22,  12  décès  p.  1000.  Sur  les 
1  739  943  décès,  292  363  sont  fournis  par  des  enfants  de  0  à  i  an  (soit 
167,10  p.  1  000  décès).  Le  département  du  Nord  compte  283,67  décès 
de  0  à  1  an  sur  1  000,  et  le  département  du  Gers  80,  51  seulement.  Entre  ces 
deux  extrêmes  se  classent  les  autres  départements.  Cet  écart  énorme 
entre  le  riche  département  du  Nord  et  le  pauvre  département  du  Gers 
montre  que  la  mortalité  infantile  qui  afflige  le  premier  n'est  pasiri-éduc- 
tible  ;  il  y  a  de  nombreuses  morts  évitables.  Les  villes  les  plus  éprouvées 
sont  les  grandes  villes  industrielles  ou  maritimes,  les  villes  ouvrièi^s. 

La  mortalité  par  diarrhée  dépasse  le  1/4,  le  1/3,  le  1/2  de  la  mortalité 
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infantile  dans  les  villes  industrielles.  Sont  étudiées  ensuite  les  autres 
causes  de  mort  :  maladies  infectieuses,  tuberculose,  voies  respiratoires, 
faiblesse  congénitale. 

Les  auteurs  concluent  à  une  protection  plus  efficace  de  l'enfance  et  font 
appel  à  rËtat,  aux  communes,  à  rinitiative  privée. 

Uber  Diptherie  and  diphtheritischen  Cronp  (Diphtérie  et  croup  diphté- 
rique), par  le  D*"  A.  Baginskt  (Brochure  de  36  pages,  Berlin  i901). 

Dans  cette  leçon  extraite  du  recueil  Die  deutsche  Klinik,  le  professeur 
Ba^insky  trace  à  grands  traits  le  tableau  de  la  diphtérie,  depuis  Thislo- 
rique  borné  aux  grands  noms(Bretonneau,  Lôffler,  Behring,  Roux,  etc.), 
ius4]u'aux  complications  cardiaques,  nerveuses,  rénales,  nasales,  laryngées, 
etc.  Après  quelques  mots  de  pronostic  et  de  diagnostic,  l'auteur  aborde  le 
traitement.  Il  étudie  la  trachéotomie,  rappelle  les  premiers  essais  de 
tubage  faits  par  Bouchut  et  insiste  comme  il  convient  sur  les  perfection- 
nements remarquables  apportés  par  O'Dwyer  à  cette  dernière  opération. 
Il  montre  que,  sans  le  sérum,  ces  perfectionnements  auraient  été  inutiles. 
Le  traitement  des  complications  et  la  sérothérapie  préventive  ne  sont 
pas  oubliés.  H  se  prononce  pour  les  injections  de  petites  doses  de  sérum 
à  titre  prophylactique. 
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Verhandlungen  der  siebzehnten  Versammlnng  der  Gesellschaft  fur 
Kinderheilkunde  (Travaux  de  la  iT^'  session  de  la  Société  de  Pédiatrie), 
par  le  D'  Emile  Pfeiffer  (1  vol.  de  200 pages,  Wiesbaden  1901,  J.-F.  Berg- 
XANX,  éditeur). 

La  société  allemande  de  pédiatrie  a  tenu  sa  17*  réunion  annuelle,  du 
17  au  20  septembre  1900,  à  Aix-la-Chapelle.  Le  compte-rendu  de  ses 
travaux  vient  de  paraître.  Nous  signalons  les  communications  suivantes  : 
D'  FiscHBEiN  (Traitement  du  spasme  de  la  glotte)  ;  D""  Fat.ke.niieim  (Idiotie 
amaurotique  familiale)  ;  D**  Helbner  (Atrophie  des  nourrissons)  ;  Hochsinger 
Phalangile  hérédo-syphili tique  des  nourrissons);  Ponfick  (Rapports  de 
la  scrofule  et  de  la  tuberculose)  ;  Feer  (Prophylaxie  de  la  tuberculose 
dans  l'enfance)  ;  Heubner  (Cas  de  gliome  multiple  de  la  moelle  épinière, 
méningite  et  hydrocéphalie)  ;  Ra>ke  (Traitement  chirurgical  du  noma)  ; 
hr.AR  (Péritonite  chronique  et  tuberculose  péritonéale  chez  les  enfants)  ; 
(.AMERER  (Composition  chimique  des  nouveau-nés)  ;  Rey  (Contre-indication 
de  la  circoncision,  la  cystite  de  la  première  enfance).  Viennent  ensuite 
d'intéressantes  communications  et  discussions  de  M>1.  Biédert,  Schmidt, 
Backhals,  Oppemieimer,  Conrads,  Heubner,  Schatz,  Sîegert,  Schloss.man>, 
KuMMEL,  LuGENBiîHL,  ctc,  sur  l'allaitement  dcs  enfants. 

Nous  trouvons,  à  la  lin  du  volume,  une  intéressante  communication  du 
l)f  SiEGERT  sur  le  Myxœdème  infantile. 

L'asepsie    opératoire,  par  MM.   P.    Delbet  et  L.  Bigeard  (n°   25  de 
yCEuvre  médico-chirurgicale,  1  vol.  de  30  pages,  prix  :  1  fr.  25.  Paris  1901 
Masson  et  C»®,  éditeurs). 

Dans  cette  monographie,  les  auteurs  étudient  d'abord  les  moyens  de 
réaliser  Tasepsie  :  moyen  physiques,  moyens  chimiques.  Puis  ils  abordent 
latechnique  de  l'asepsie  opératoire:  salle  d'opérations,  matériel,  mains 
et  champ  opératoire.  Us  insistent  beaucoup  sur  le  lavage  des  mains,  sur 
laquestion  des  gants,  etc.  11  faut  viser  à  la  réunion  immédiate,  et  pour 
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cela,  après  a'voir  opéré  aseptiquement»  on  doit  faire  le  pansement  sec. 
«  Une  piaie  aseptique,  pansée  aseptiquement,  doit  être  laissée  à  son  évolu- 
tion naturelle  qui  la  conduit  à  la  guérlson  puisque  aucun  agent  nuisible 
ne  vient  entraver  son  travail  normal  de  cicatrisation.  L'asepsie  permet  de 
supprimer  le  drainage.  Le  meilleur  moyen  d'éviter  Tinfection  secondaire 
d  une  plaie  opératoire  pansée  asepliquement,  c'est  de  n'y  pas  toucher.  » 
Ces  aphorismes  seront  médités  par  tous  les  médecins. 

L'insegnamento  dalla  pediatria  in  Roma  (L'enseignement  de  la  pédiatrie 
è  Rome),  par  le  D^  L.  CoNCtTii  (1  vol.  de  458  pages,  Rome,  1901 J. 

Dans  ce  volume  qui  nous  donne  le  ^^  compte  rendu  biennal  de  la 
clinique  pédiatrique  romaine,  leD*"  L.  Goncetti  a  accumulé  d'intéressantes 
observations  illustrées  de  nombreuses  figures. 

Au  traitement  externe  ont  été  admis,  en  1899-1900,  4  399  enfants;  au 
traitement  interne,  457  malades. 

L'auteur  passe  en  revue  successivement  les  maladies  infectieuses 
(érysipèle,  rougeole,  scarlatine,  oreillons,  diphtérie,  malaria,  fièvre 
typhoïde,  coqueluche,  rhumatisme,  purpura,  méningite  cérébro-spinale, 
streptococcies),  l'anémie,  le  rachitisme,  la  syphilis,  la  tuberculose,  les  ma< 
ladies  de  l'appareil  digestif,  du  foie,  de  l'appareil  respiratoire,  de  l'appa- 
reil génito-urinaire,  du  système  nerveux,  de  la  peau,  etc. 

Cette  simple  énumération  ne  saurait  donner  une  idée  suffisante  des 
richesses  cliniques  contenues  dans  ce  volume.  Les  observations  accu- 
mulées par  M.  Conretti  font  honneur  à  son  labeur,  à  son  intelligence  el 
à  son  zèle  pour  l'enseignement  dont  il  a  été  chargé  par  le  ministre 
Baccelli,  il  y  a  plusieurs  années. 

Traité  des  affections  vénériennes,  par  le  P^  Ed.  Lesser(1  vol.  cartonné 
de  352  pages,  2"  édition  de  la  traduction  française  faite  sur  la  9«  édition 
allemande,  par  le  D""  Ad.  Bayet,  Paris  1901,  Masson  et  C'«  éditeurs,  pri\ 
10  francs). 

Ce  volume,  orné  de  nombreuses  figures  dans  le  texte  et  de  planche^: 
hors  texte,  présente  plusieurs  chapitres  intéressants  pour  le  médecin  de^ 
enfants.  Je  signalerai  notamment  la  vulvite  et  vulvo-vaginite  des  petites 
filles,  la  syphilis  des  nouveau-nés,  la  syphilis  tertiaire  (hérédo-syphilisi. 
L'ouvrage  de  M.  Lesser  est  es.<«entiellement  pratique  ;  il  condense  le< 
descriptions,  supprime  les  considérations  théoriques  et  insiste  sur  le 
diagnostic  et  le  traitement.  C'est  dire  qu'il  rendra  service  aux  médecins 
praticiens. 

A  propos  du  traitement  de  la  syphilis  héréditaire  des  jeunes  enfants, 
l'auteur  indique  le  traitement  par  le  calomel  à  Tintérieur  et  par  les  bains 
de  sublimé.  Il  ne  parle  pas  des  frictions  mercurielles  qui  sont  si  efficaces, 
ni  de  la  liqueur  de  van  Swieten  qui  peut  dans  quelques  cas  les  rem- 
placer. On  saisit  ainsi  les  ditFérences  de  point  de  vue  et  les  divergences 
(le  pratique  qui  séparent  les  médecins  des  divers  pays.  Mais  cette  critique 
de  détail  n'enlève  rien  aux  mérites  de  l'ouvrage  et  à  son  utilité. 

Comptes  rendus  des  sections  de  médecine  et  de  chirurgie  de  renfance 
da  xni«  Congrèsinternational  (1  vol.  de  910  pages,  Paris  1901,  MASso^etC 
éditeurs,  prix  5  francs). 

On  vient  de  distribuer  avec  une  hâte,  à  laquelle  les  Congrès  précédents 
ne  nous  avaient  pas  habitués,  le  volume  concernant  la  Pédiatrie  (méde- 
cine et  chirurgie).  Ce  volume,  envoyé  gratuitement  aux  membres  de  la 
section,  peut  être  acquis  par  tout  le  monde  au  prix  modique  de  5  francs. 
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et  au  prix  de  4  fr.  par  les  membres  du  Congrès  ne  faisant  pas  partie  de  la 
Section,  [i  contient  les  communications  in  extenso  et  les  discussions  faites 
aux  deux  sections  de  la  médecine  et  de  la  chirurgie  de  Venfance,  Discussions 
et  communications  ont  été  très  fidèlement  reproduites  grâce  aux  soins 
(les  secrétaires  :  M.  Marfan  pour  la  médecine,  MM.  Broca  et  Villemin  pour 
la  chirurgie.  Ajoutons  que  le  livre  est  fort  bien  édité. 


SOCIÉTÉ  DE  PEDIATRIE. 

Séance  du  16  avril  1901.  —  Présidence  de  Af.  Kirmisson. 

MM.  AussET  et  Vincent  font  une  communication  sur  un  cas  de  rhuma- 
iisme  articulaire  aigu  compliqué  d*endo-péricardite,  de  pleurésie  double, 
de  congestion  pulmonaire,  de  rhumatisme  cérébral  et  d'hémichorée.  II 
s'agissait  d'un  garçon  de  onze  ans  qui  a  parfaitement  guéri  tout  en  con- 
servant un  souffle  dlnsuffisance  mitrale. 

M.  Lereboui.let  fait  une  intéressante  communication  sur  un  cas  de  cir- 
rhose biliaire  infantile  sans  ictèi^e.  Un  garçon  de  quinze  ans,  n'en  parais- 
sant pas  plus  de  douze,  avait  vu  sa  croissance  s'arrêter  depuis  trois  ans 
en  même  temps  que  son  ventre  grossissait. 

Parents  bien  portants,  nombreux  frères  et  sœurs  indemnes  ;  pas 
daffection  hépatique  dans  la  famille.  L'enfant  avait  commencé  à  se 
plaindre  du  ventre,  et  celui-ci  avait  pris  un  développement  considérable 
avec  circulation  collatérale,  quoiqu'il  n'y  eût  pas  d'ascite.  Après  plusieurs 
séjours  à  l'hôpital  où  on  avait  pensé  tour  à  tour  à  un  foie  paludique,  à 
une  cirrhose  tuberculeuse  ou  cardio-tuberculeuse  y  h.  une  lymphadéniey  etc.,  le 
malade  avait  fini  par  succomber  dans  le  service  de  M.  Guinon.  11  n'avait 
pas  trace  d'ictère,  son  foie  et  sa  rate  étaient  énormes.  Il  avait  eu  de  nom- 
breuses hémorragies,  par  le  nez,  par  la  bouche  et  finalement  par  l'estomac 
;hématémèses  et  mélœna).  A  la  fin,  on  avait  trouvé  un  peu  d'ascite  san- 
guinolente. Anémie  sans  leucocytose. 

A  l'autopsie,  gros  foie  cirrhotique,  pesant  1635  grammes  ;  la  sclérose 
prédominait  autour  des  canaux  biliaires,  qui  pourtant  n'étaient  pas  obli- 
térés. Gros  ganglions  au  niveau  de  la  tète  du  pancréas.  Rate  hyperplasiée. 
Pas  de  tuberculose. 

M.  Apert  présente  : 

i°  Un  cas  de  cryptorchidie  chez  un  garçon  de  quinze  ans,  avec  obésité 
et  féminisme;  chez  ce  garçon,  qui  avait  les  formes  féminines,  qui  ressem- 
blail  un  peu  à  un  eunuque,  le  traitement  par  les  capsules  thyroïdiennes 
a  agi  très  favorablement.  On  a  vu  l'embonpoint  diminuer,  l'intelligence 
se  développer  et  les  testicules  descendre  dans  les  bourses.  11  semble  donc 
que  le  suc  thyroïdien  soit  au  moins  aussi  efficace  que  le  suc  testiculaire. 

2o  Un  cas  d'infantilisme  traité  également  par  le  corps  thyroïde  et  suivi 
de  guérison.  L'enfant  était  très  petit  de  taille,  peu  intelligent,  incapable 
d'une  occupation  sérieuse.  Après  quelques  mois  de  traitement  thyroïdien, 
sa  physionomie  a  changé,  son  intelligence  s'est  développée  et  l'infanti- 
lisme a  disparu. 

3»  Un  cas  d'infantilisme  supposé  d'origine  thyroïdienne.  Ce  garçon,  très 
l)etit,  très  en  retard,  a  succombé  à  une  tuberculose  pulmonaire.  A  l'au- 
topsie, on  a  trouvé  le  corps  thyroïde  absolument  sain  ainsi  que  les 
autres  organes,  qui  étaient  seulement  plus  petits  que  normalement,  en 
rapport  avec  la  taille  et  le  poids  du  sujet. 
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M.  CouDRAY  fait  une  communication  sur  quelques  points  du  traitement 
de  Vectopie  testiculaire.  11  s*agit  d'un  enfant  de  onze  ans,  atteint  d'ectopie 
iliaque  double.  Les  testicules  ont  pu  être  ramenés  dans  les  bourses  par  le 
vieux  procédé  des  tractions  et  manœuvres  externes.  Après  cet  kge,  le 
succès  serait  douteux.  Chez  un  enfant  de  douze  ans,  traité  par  la  même 
méthode,  le  succès  a  été  incomplet. 

M.  Immerwohl  (de  Roumanie)  envoie  plusieurs  travaux  à  Tappui  de  sa 
candidature  au  titre  de  membre  correspondant  étranger  de  la  Société  de 
Pédiatrie. 


NOUVELLES 

Nataralistes  et  médecins  allemands.  —  La  73'  réunion  annuelle  des 
naturalistes  et  médecins  allemands  aura  lieu  à  Hambourg,  du  22  au  28  sep- 
tembre 1901.  La  section  de  médecine  des  enfants  (n<*  6  du  groupe  médical) 
tiendra  ses  séances  à  la  même  date.  Le  comité  d'organisation,  qui  recevra 
les  adhésions  et  les  titres  des  communications  jusqu'au  15  mai  prochain, 
a  pourprésidents  les  D"  Oberg  (28,  Gœthestrasse)  etPiZA,  et  pour  secrétaires 
les  D"  Stamm  et  0.  Meyer. 

Nous  publierons  le  programme  de  cette  section  aussitôt  qu'il  aura  été 
arrêté. 

Exposition  de  l'Enfance.  —  Il  vient  de  s'ouvrir,  au  petit  Palais  des 
Champs-Elysées  une  Exposition  de  VEnfance  comprenant  tous  les  objets 
intéressant  la  protection,  l'hygiène,  Tinstruction,  l'éducation,  l'amuse- 
ment de  Tenfance.  Cette  exposition  restera  ouverte  pendant  deux  mois 
(du  25  avril  au  25  juin). 

Nécrologie.  —  Nous  apprenons  avec  regret  la  mort  du  D**  A.  Gaiba, 
ancien  directeur  de  l'hospice  des  Enfants  rachitiques  de  Turin. 

Gamba  avait  lutté  pendant  une  grande  partie  de  sa  vie  pour  le  déve- 
loppement de  l'œuvre  des  Instituts  rachitiques,  accueillie  avec  beaucoup 
de  faveur  en  Italie.  C'était  un  médecin  doublé  d'un  philanthrope. 

11  avait  été  Président  du  ni*'  Congrès  italien  de  Pédiatrie  tenu  à  Turin 
il  y  a  deux  ans. 

Hôpital  des  Enfants-Malades.  —  M.  G.  Variot  a  commencé  des  confé- 
rences de  clinique  infantile  le  mardi  16  avril,  à  dix  heures  et  demie, 
salle  Gillette,  et  les  continue  le  mardi  de  chaque  semaine,  à  la  même 
heure. 


Le  Gérant, 
P.  BOUCHEZ. 
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XII 

DES  INFECTIONS  OMBILICALES 
Par  HH.  PORAK  et  DURANTE 

Les  causes  de  la  mort  ne  sont  pas  toujours  aisées  à  mettre 
en  lumière  chez  les  enfants  nouveau-nés.  Trop  souvent 
l'autopsie  ne  révèle  rien  de  caractéristique;  Texamen  histo- 
logique  des  différents  organes,  les  recherches  bactériologiques 
même  ne  donnent  pas  toujours  la  clef  du  problème,  ou  tout 
au  moins  n'apportent  pas  toujours  une  solution  pleinement 
satisfaisante, 

Lorsque  tous  les  organes  paraissent  absolument  normaux 
sous  le  microscope,  et  ce  cas  n'est  pas  d'une  rareté  absolue 
chez  les  prématurés,  on  invoque  la  débilité,  Tinsuffisance  des 
glandes  encore  imparfaitement  développées,  insuffisance  que 
Ton  rapporte  soit  à  la  naissance  avant  terme,  soit  à  l'hérédité 
de  l'enfant. 

S'il  existe  quelques  lésions  bâtardes  du  foie,  du  poumon,  des 
reins  et  que  l'on  parvienne  à  en  isoler  du  bacterium  coli,  les 
conclusions  ne  nous  paraissent  guère  plus  aisées  à  tirer,  car 
I  existence  de  cet  agent  parasitaire  est  constant  dans  l'intestin 
dès  les  premiers  jours  qui  suivent  la  naissance  et  nous  connais- 
sons la  rapidité  avec  laquelle  il  diffuse  après  la  mort.  Il  y  a 
donc  lieu,  ici  encore,  de  se  tenir  sur  une  sage  réserve. 

Il  n'en  est  plus  de  même  lorsque  l'on  peut  mettre  en  évi- 
dence d'autres  agents  pathogènes  et  que  l'on  relève  des  signes 
nets  d'infection  (infiltration  cellullaire,  dégénérescence  toxi- 
mfectieuse)  locale  ou  générale.  Mais  si  nous  saisissons  alors- 
la  cause  de  la  mort,  il  reste  un  autre  problème  à  résoudre, 
c'est  la  recherche  de  Ibl  porte  d'entrée  de  l'infection^  problème 
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important  puisque  seul  il  nous  permet  d'arriver  à  une  pro- 
phylaxie rationnelle  et  efficace  des  infections  du  nouveau-né. 

À  ce  point  de  vue,  la  clinique  et  même  Texamen  macrosco- 
pique des  pièces  après  la  mort  peuvent  aisément  induire  en 
erreur.  En  présence  d'une  entérite,  par  exemple,  il  ne  faut 
pas  conclure  a  priori  qu'il  existe  une  porte  d'entrée  intesti- 
nale, pas  plus  qu'en  présence  d'une  broncho-pneumonie,  on 
ne  saurait  affirmer  une  porte  d'entrée  respiratoire  tant  que 
les  recherches  n'ont  pas  montré  l'intégrité  des  autres  voies 
de  pénétration,  tant  que  l'on  n'a  pas  reconnu  que  les  lésions 
observées  dans  les  autres  organes  sont  bien  secondaires  à  celte 
broncho-pneumonie  ou  à  cette  entérite  et  n'ont  pas  apparu 
avant  elle» 

11  n'est  pas,  en  effet,  toujours  aisé  chez  les  enfants  de  dis- 
tinguer les  infections  locales  des  infections  générales  avec  prédo- 
minance sur  tel  ou  tel  organe.  Telle  broncho-pneumonie  et 
telle  pleurésie  ne  sont  pas  toujours  des  infections  locales  des 
poumons  et  de  la  plèvre,  mais  relèvent  d'une  septicémid  géné- 
rale avec  localisation  plus  marquée  au  niveau  de  la  plèvre  et 
du  poumon. 

Les  relations  de  l'entérite  et  de  l'hépatite  ne  sont  pas  si 
faciles  à  établir.  Si  l'entérite  précède  ordinairement  Fhépatile. 
il  se  peut  bien  qu'inversement  l'entérite  soit  consécutive  à 
l'hépatite. 

Ainsi  donc  telle  lésion  peut  résulter  d'une  infection  loca- 
lisée à  l'organe  atteint,  mais  elle  peut  être  la  manifestation 
locale  d'une  septicémie  dont  le  point  de  départ  est  tout  autre 
que  l'organe  atteint. 

Nous  ne  voulons  pas,  ici,  passer  en  revue  les  diverses  voies 
par  lesquelles  peut  s'infecter  l'enfant,  mais  simplement 
attirer  l'attention  sur  l'importance  de  la  porte  d'entrée 
ombilicale  chez  le  nouveaii-né. 

M.  Porak  a  déjà,  au  Congrès  d'Amsterdam  en  1899  et  sur- 
tout en  1900  au  Congrès  international  de  médecine  de  Paris, 
communiqué  quelques  faits  concernant  les  infections  ombili- 
cales. D'autres  observations  sont  venues  s'y  ajouter  apportant 
de  nouvelles  preuves  de  la  fréquence  de  cette  porte  d'entrée. 

Nous  voulons  surtout  montrer  aujourd'hui  comme  elle  peut 
aisément  passer  inaperçue  si  l'attention  n'est  pas  particulière- 
ment attirée  de  ce  côté.  Nombreuses  sont  aujourd'hui  les 
observations  où  nous   avons  pu  suivre  le  streptocoque,  le 
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staphylocoque  et  le  pneumocoque,  le  tube  de  culture  en  main 
<iepuis  les  caillots  thromboses  de  Tombilic  jusqu'au  poumon,  en 
passant  par  le  foie.  Dans  ces  recherches  minutieuses,  il  aurait 
été  difficile  de  ne  pas  voir  dans  quelques-uns  des  cas  une 
simple  broncho-pneumonie,  attribuable  à  quelque  infection 
par  les  voies  aériennes. 

Les  lésions  microscopiques  de  Tinfection  ombilicale  sont 
souvent  diffuses  ou  difficiles  à  interpréter.  Nous  en  avons 
observé  récemment  un  exemple  parfaitement  typique. 

Nous  y  joignons  trois  autres  observations  qui  ont  été 
œmme  la  première  recueillies  au  pavillon  des  Débiles  de  la 
Maternité. 

OBS,  l  —  N°  162.  V...  André.  Apporté  le  27  mars  1901  au  soir  dans  le 
^rrice  des  Débiles,  est  un  enfant  né  en  ville  le  matin  du  même  jour.  11 
pèse  2470  grammes  et  n'a  que  31®.  La  peau  est  épaisse,  donnant  Timpres- 
sion  du  faux  sclérème  par  œdème. 

Dans  la  nuit  il  a  quelques  hématémèses.  Le  lendemain  matin,  28  mars, 
on  constate  un  purpum  généralisé  sur  une  teinte  un  peu  jaune  grisâtre 
de  la  peau.  Gordon  ligaturé,  un  peu  gras,  mais  adhérent,  frais  et  sans 
aucooe  rougeur  ombilicale.  Mort  dans  la  matinée. 

Autopsie.  — Les  poumons  présentent  une  congestion  générale  et  diffuse. 
il  n'y  a  pas  d*épanchement  pleural. 

Cœur,  —  Le  péricarde  contient  environ  une  demi-cuillerée  à  café  de 
liquide  citrîn.  Sur  une  coupe  le  myocarde  présente  des  taches  alternati- 
Tement  pÀles  et  violacées. 

Abdomen,  —  Le  péritoine  contient  environ  deux  cuillerées  à  soupe  de 
liquide  jaune  louche.  11  n'existe  des  fausses  membranes  qu'autour  de  la 
raie. 

Les  intestins  rouges,  vascularisés  sont  criblés  d'ecchymoses.  11  n'y  a 
da  méconium  que  dans  la  dernière  portion  du  gros  intestin. 

La  rate  ferme,  très  volumineuse,  pèse  25  grammes. 

Le  foie  acajou  clair  et  volumineux  ne  parait  pas  très  malade  extérieu- 
rement. Mais  sur  une  coupe  transversale  on  constate  que  tandis  que  le 
lobe  gauche  est  simplement  congestionné  avec  peut-être  un  peu  de  dé- 
générescence graisseuse,  le  lobe  droit  pâle,  granuleux  est  semé  d'une 
iofinité  de  petits  abcès  miiiaires  dont  les  plus  gros  ont  le  volume  d'une 
petite  tète  d'épingle. 

La  délimitation  entre  les  deux  portions  est  très  nette  et  aboutit  au  hile. 
Cette  zone  d'hépatite  suraiguë  affecte  la  forme  d'un  infarctus  (voir  fig.). 

Lorsque  l'on  poursuit  la  veine  ombilicale  (V.  0.)  dans  le  sillon  de  la 
face  inférieure  du  foie,  on  la  voit  après  avoir  donné  quelques  rameaux  très 
réduits  au  lobe  carré  (L.G.),  et  à  la  partie  voisine  du  lobe  gauche  (L.  G.), 
se  dilater,  puis  plus  loin  donner  naissance  à  deux  gros  vaisseaux  se  portant 
l'un  dans  le  lobe  gauche,  l'autre  dans  le  lobe  droit. 

Dans  la  pièce  la  section  transversale  a  été  précisément  sur  ce  vaisseau 
qui  s'est  trouvé  coupé  à  son  origine.  Nous  ne  pouvons  donc  pas  démon- 
trer les  rapports  qu'il  présente  avec  la  veine  porte.  L'une  des  grosses 
branches  de  la  bifurcation  se  rendant  au  lobe  droit  est  le  siège  de 
thrombose  (B.  M.).  La  sonde  cannelée  introduite  dans  cette  bifurcation 
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semble  se  continuer  avec  la  veine  ombilicale  ou  plutôt  avec  le  canil 
d'Ârantius. 

Le  tronc  porte  avait  été  sectionné  longiludinalement  et  une  partie  de 
la  paroi  faisait  défaut. 

Tous  les  vaisseaux  hépatiques  dépendant  du  vaisseau  thrombose  sont 
eux-mêmes  oblitérés  par  un  caillot  qui  se  continue  sur  tou  tes  les  ramifi 
cations. 

Les  reins  sont  gris  et  pâles. 


L.  D.,  Lobe  droit.  —  L.  S.,  Lobe  de  Spigel.  —  L.  G.,  Lobe  gauche.  —  L.C.,  Lobe 
carré.  —  V,  vésicule.  —  B.  M.,  Branche  malade.  —  V.  0.,  Veine  ombilicale.  — 
P,  paille.  —  G,  Confluent  porto-ombilical,  canal  d'Arantius. 


L'ombilic  avec  son  cordon  adhérent  parait  parfaitement  sain  extérieu- 
rement. Mais  sa  face  péritonéale  est  rouge  et  extrêmement  vasculaire. 
Les  vaisseaux  ombilicaux  pleins  de  sang  liquide  paraissent  comme  de 
petits  cordons  violacés  et  semblent  perméables  jusqu'à  Tanneau  ombi- 
lical. 

Des  CULTURES  ont  été  faites  :  premièrement  avec  un  fragment  de  foie 
circonscrit  avec  des  instruments  stérilisés  après  cautérisation  superficielle: 
deuxièmement  avec  du  sang  contenu  dans  les  vaisseaux  ombilicaux,  tout 
près  de  l'anneau  ombilical,  après  avoir  eu  soin  de  cautériser  la  surface 
péritonéale  au  point  où  Ton  faisait  pénétrer  la  pipette. 

Les  deux  cultures  ont  donné  un  mélange  de  streptocoques  et  de  haete- 
rium  coli.  Pour  autant  qu'il  est  permis  de  faire  une  insinuation  pareille, 
il  semblait  dans  les  tubes  de  gélose  cultivés  avec  le  foie  que  le  bacteriuoi 
coli  montrait  deux  fois  plus  de  colonies  que  le  streptocoque.  Tandis  que. 
dans  les  tubes  cultivés  avec  le  sang  ombilical,  streptocoques  et  bacterium 
coli  étaient  à  peu  près  en  nombre  égal.  Quelque  grossières  que  soient  ces 
conclusions,  nous  croyons  qu'ici  le  streptocoque  était  d'autant  plus  abon- 
dant, relativement  à  l'autre  parasite^  que  Ton  se  rapprochait  davantage 
de  l'ombilic. 

Histologiquement,  sur  des  coupes  rapidement  faites  à  mainlevée,  on  a 
pu  s'assurer  que  le  foie  était  atteint,  en  effets  d'une  hépatite  interslitieUe 
aiguë,  diffuse  et  généralisée,  blvbc,  autour  de  quelques  vaisseaux,  des  man- 
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chons  plus  compacts  de  cellules  embryonnaires,  constituant  les  petits 
abcès  miliaires  visibles  à  l'œil  nu. 

En  résumé,  il  s'agit  ici  d'une  infection  générale  à  strepto- 
coques (le  bacterium  coli  étant  probablement  secondaire)  dont 
la  porte  d'entrée  paraît  bien  être  la  veine  ombilicale.  La 
pénétration  a  dû  se  faire  par  la  lumière  de  ce  vaisseau  non 
oblitéré,  d'où  l'absence  absolue  de  symptômes  pathologiques 
\\vl  côté  de  Tombilic.  A  côté  de  la  péritonite,  de  la  congestion 
pulmonaire,  des  lésions  cardiaques,  les  agents  pathogènes,  en 
traversant  le  foie,  ont  pu  coloniser  dans  une  ramification 
porte  et  occasionner  cet  infarctus  infectieux  du  foie  si  caracté- 
ristique. 

Oh^,  11.  —  L...  L. -Suzanne.  Cette  enfant,  née  en  ville  le  19  janvier,  est 
apportée  le  même  jour  au  pavillon  des  Débiles.  A  son  entrée  elle  pèse 
1 140  grammes  et  ne  présente  rien  autre  de  précis  à  signaler.  Le  cordon 
est  ligaturé,  Tombilic  parait  normal.  Température  à  Tarrivée,  34<*. 

Les  deux  jours  suivants  elle  diminue  légèrement  de  poids,  comme  on 
l'observe  habituellement,  et  ne  pèse  plus  que  1 100  grammes.  Elle  tend  à 
se  refroidir  (température,  33°)  malgré  son  séjour  en  couveuse.  Elle  meurt 
subitement  le  21  janvier  sans  avoir  présenté  ni  fièvre,  ni  convulsions, 
ni  vomissements. 

L  AUTOPSIE  montre  les  lésions  suivantes  : 

Le  cixwry  les  poumons^  le  thymus  paraissent  sains. 

Le  foie  est  extrêmement  congestionné,  mais  petit  ;  les  reins  sont  égale- 
ment, mais  moins  congestionnés  ;  la  rate  est  ferme  et  petite. 

Le  péritoine  contient  une  cuillerée  à  soupe  de  liquide  louche,  accu- 
mulé surtout  sous  la  face  inférieure  du  foie,  autour  de  la  rate  et  dans  le 
petit  bassin. 

La  face  périionéale  de  VombUic,  le  long  des  vaisseaux  ombilicaux,  est  très 
congestionnée  et  montre  un  plexus  vasculaire  anormal. 

Les  anses  intestinales  sont  aussi,  mais  à  un  moindre  degré,  conges- 
tionnées ;  il  en  est  de  même  des  parois  vésicales.  Le  tissu  cellulaire  péri- 
tonéal,  surtout  au  niveau  de  Touraque,  est  infiltré  et  œdématié. 

Les  CULTURES  faites  avec  le  foie  et  avec  le  sang  contenu  dans  les  vais* 
seaux  ombilicaux  ont  montré,  à  côté  du  bacterium  coli,  des  staphylocoques 
en  petit  nombre. 

11  est  difficile  de  ne  pas  attribuer  cette  péritonite  à  une 
infection  ombilicale  par  staphylocoques.  Il  y  a  à  signaler 
ici  labsence  des  symptômes  ombilicaux  pendant  la  vie  du 
nouveau-né.  L'évolution  de  cette  septicémie  par  staphylo- 
coques a  été  très  rapide,  puisqu'elle  a  entraîné  la  mort  en  deux 
ou  trois  jours.  Malgré  les  localisations  péritonéales,  il  n'y  a 
pas  eu  de  vomissements. 
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OBS.  III.  —  No  617.  Âr...  Enfant  né  chez  une  sage-femme  agréée  de 
Bichat,  le  24  novembre  1900.  Apporté  le  26  novembre  au  pavillon  des 
Débiles  pesant  2100  grammes;  température,  30°;  cordon  ligaturé.  Meurt 
quelques  heures  plus  tard. 

Autopsie.  —  Thymus  p&le  mais  épais  et  ferme,  pèse  8  grammes. 

Le  cœur  présente  des  ecchymoses  multiples  à  la  base  des  oreillettes. 

Dans  les  poumons,  nombreux  noyaux  de  congestion  d*apoplexie  compre- 
nant près  du  tiers  de  Torgane. 

Le  foie,  volumineux,  dur,  est  congestionné. 

Reins  et  rate  sans  lésions  notables. 

Péritonite  :  le  péritoine  contient  une  demi-cuillerée  à  soupe  de  li> 
quide  louche,  granuleux,  brun&tre. 

Les  anses  intestinales  antérieures  (celles  qui  sont  appliquées  contre  la 
paroi  abdominale  antérieure)  sont  fortement  injectées,  mais  pas  defauise^ 
membranes. 

L'ombilic  ne  montre  pas  au  niveau  de  sa  face  profonde  de  signes  de 
péritonite  nette  ;  mais  les  vaisseaux  qui  constituent  son  plan  profond  et 
les  vaisseaux  ombilicaux  sont  pleins  de  caillots  rouges. 

Les  CULTURES  faites  avec  les  caillots  ombilicaux  intra-vasculaires  et  avec 
le  liquide  péritonéal  ont  toutes  donné  du  staphylocoque  pur. 

Il  est  curieux  de  n'avoir  pas  trouvé  de  baclertum  coli 
même  dans  le  liquide  péritonéal. 

OBS.  IV.  —  N^  29.  Br...  Maurice  né  en  ville  le  17  janvier,  apporté  le 
même  jour  au  pavillon  des  Débiles,  pèse  1  510  grammes  et  a34«  de  tempé- 
rature. Rien  de  particulier  à  rombilie.  Gordon  li^^aturé. 

Le  lendemain  de  son  arrivée,  la  température  s'élève  à  37%  3  (température 
fébrile  pour  un  nouveau-né),  puis  elle  oscille  entre  35®  et  36°  les  jours 
suivants,  remonte  le  26  janvier  à  37o,l  et  redescend  à  36®  le  27  et  le  i8. 

Le  poids  après  avoir  baissé  pendant  les  deux  premiers  jours  se  relève 
régulièrement,  mais  le  6**,  7«  et  8®  jour  il  y  a  une  diminution  de  près  de 
50  grammes,  que  rien  n^explique.  Enfin  le  9",  lO^^  et  11*  jour  se  produit 
une  ascension  rapide  et  (sans  œdème)  qui,  beaucoup  trop  rapide  pour  être 
normale,  présage  une  mort  prochaine. 

L'enfant  succombe  le  28  janvier. 

Le  teint  normal  de  son  arrivée  est  devenu  jaun&tre  à  partir  du  21 
janvier.  Les  selles  ont  été  jaunes  et  parfaitement  régulières  jusqu*à  la 
(in. 

Autopsie.  —  Thymus  un  peu  congestionné  ;  le  cœur  est  normal. 

Dans  les  plèvres  existe  un  liquide  trouble,  mais  le  parenchyme  pulmo- 
naire parait  intact. 

Les  reins  sont  sains. 

Le  foie  congestionné. 

Le  péritoine  présente  une  péritonite  aiguë  avec  fausses  membranes  sur 
la  face  inférieure  du  foie  et  autour  de  la  rate. 

Dans  les  portions  déclives  on  trouve  environ  une  demi-cuillerée  à 
café  de  liquide  trouble,  grisâtre. 

Le  maximum  des  lésions  péritonéales  siège  sur  la  paroi  abdominale 
antérieure  au  niveau  de  la  face  péritonéale  de  Vombilic  et  le  long  des 
vaisseaux  qui  en  partent  en  haut  et  en  bas,  se  dirigeant  vers  le  foie  et 
la  vessie.  Â  ce  niveau  qui  parait  être  le  point  de  départ  de  la  péritonite 
la  paroi  est  rouge,  très  vascularisée  et  sa  surface  ûnement  grenue. 
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Les  CULTUHE5  (foîe  et  ombilic)  ont  donné  à  Tétat  presque  de  pureté  un 
diplocoque  qui  sur  gélose  a  l'aspect  typique  du  pneumocoque  et  qui,  en 
bouillon,  se  met  aisément  en  courtes  chaînettes.  Nous  n'avons  malheu- 
reusement pas  pratiqué  l'inoculation  à  la  souris. 

L  origine  ombilicale  de  cette  infection  est  indiscutable. 
Cliniquement,  il  faut  signaler  Fintégrité  des  selles,  Tabsence 
(le  vomissements. 

Les  seuls  symptômes  pathologiques  ont  été  la  petite  poussée 
fébrile  du  troisième  jour  qui  semble  marquer  le  début  de 
l'infection,  celle  du  26  janvier  qui  indique  le  début  de  la 
péritonite.  Enfin  le  teini  jaunâtre^  symptôme  d'une  infection 
hépatique  latente  qui  a  précédé  la  péritonite. 

Au  Congrès  international  de  1900,  M.  Porak  a  fourni 
la  statistique  du  service  des  Débiles  de  la  Maternité  qui, 
portant  sur  105  cas,  donnait  une  mortalité  totale  de  28  cas 
dont  14  ont  été  rapportés  à  l'infection  du  cordon.  Nous 
n'avons  pas  relevé  notre  statistique  depuis  ce  moment. 

Nous  avons  rangé  sous  la  rubrique  :  infection  ombilicale,  des 
cas  qui  présentent  deux  variétés  de  lésions. 

Au  point  de  vue  clinique,  nous  avons  rattaché  les  maladies 
(le  l'enfant  à  l'infection  ombilicale,  lorsque  nous  avons  observé 
diverses  anomalies  de  la  cicatrisation  ombilicale. 

Tantôt  on  constate  à  l'autopsie  des  traces  manifestes  de 
péritonite.  L'existence  de  lésions  plus  marquées  au  niveau  de 
l'ombilic  ou  sur  le  trajet  des  vaisseaux  ombilicaux  ou  de 
louraque,  l'œdème  du  tissu  cellulaire  qui  les  environne,  la 
présence  du  pus  dans  les  vaisseaux,  dans  la  veine  ombilicale 
en  particulier  ou  autour  d'eux  étaient  pour  nous  une  preuve 
que  le  point  de  départ  était  ombilical. 

Tantôt  il  n*existe  pas  de  péritonite,  mais  des  troubles  les 
plus  divers  et  les  plus  éloignés  ;  quelquefois  aucune  lésion  de 
l'ombilic  ni  des  vaisseaux  qui  en  partent.  On  ne  peut  établir  la 
subordination  ombilicale  de  ces  troubles  qu'à  l'aide  des 
recherches  bactériologiques  qui  permettent  de  constater  les 
mêmes  microbes  dans  la  veine  ombilicale  etau  foyer  malade.  La 
fréquence  des  lésions  hépatiques,  la  précocité  et  la  rapidité  des 
troubles,  l'existence  au  microscope  de  lésions  péri  ou  endophlé- 
bitiques  ombilicales  assurent  les  inductions  pathogéniqucs. 

Nous  sommes  disposés  à  admettre  que  l'infection  chez 
le  nouveau-né  peut  reconnaître  des  portes  d'entrée  multiples. 
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Les  chiffres  que  nous  avons  donnés  nous  montrent  la  fré- 
quence de  l'origine  ombilicale.  Nous  croyons  qu'actuellement 
il  est  plus  facile  de  démontrer  la  porte  d'entrée  ombilicale  que 
toute  autre  porte  d'entrée  de  l'infection. 

Dans  l'infection  puerpérale,  on  admet  aujourd'hui  que 
plusieurs  espèces  microbiennes  peuvent  en  être  les  facteurs. 
De  môme  pour  l'infection  ombilicale,  devons-nous  reconnaître 
la  même  multiplicité  des  agents  qui  en  sont  responsables. 

Les  quatre  observations  précédentes  accusant  la  présence 
du  streptocoque,  du  staphylocoque,  du  pneumocoque  en  four- 
nissent des  exemples  concluants. 

Nous  avons  souvent  trouvé  dans  nos  recherches  le  bacterivm 
coli;  mais  nous  avons  éliminé  ces  faits  parce  qu'ils  ne  com- 
portent pas  une  démonstration  suffisante  : 

Au  point  de  vue  clinique^  deux  points  sont  à  considérer 
dans  l'infection  ombilicale  : 

1*  Les  symptômes  locaux,  ombilicaux; 

2*  Les  symptômes  répondant  aux  lésions  secondaires  d'or- 
ganes éloignés. 

I.  Symptômes  locaux.  —  Les  symptômes  ombilicaux  sont 
très  variables.  En  dehors  de  la  gangrène,  de  l'érysipèle,  des 
suppurations,  qui  deviennent  de  plus  en  plus  rares,  il  faut 
tenir  compte  de  troubles  moins  importants  en  apparence,  mais 
qui  indiquent  cependant  un  état  pathologique  auquel  on  doit 
prêter  grande  attention  :  telles  sont  les  simples  rougeurs,  le 
suintement  séreux,  la  lenteur  de  la  cicatrisation,  le  bour- 
geonnement exubérant  de  la  plaie  ombilicale,  le  suintement 
sanguin  ou  les  hémorragies  qui  surviennent  à  ce  niveau. 

Tous  ces  petits  symptômes,  souvent  peu  marqués,  passent 
aisément  inaperçus  et  demandent  à  être  recherchés.  Laissés  à 
eux-mêmes,  ils  peuvent  entraîner  les  plus  graves  accidents, 
tandis  qu'une  intervention  précoce  pourra  souvent  prévenir 
les  complications  mortelles. 

Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  l'infection  ombilicale  peut  se 

PRODUIRE  SANS  AUCUN  SIGNE  CLINIQUE  DU  CÔTÉ  DE  l'oMBILIC.    Notre 

observation  I  en  est  un  bel  exemple.  Le  cordon  était  encore 
intact,  il  n'y  avait  aucune  rougeur,  aucun  suintement  à  ce 
niveau.  L'autopsie,  cependant,  a  montré  l'existence  d'embolies 
jnicrobiennes  à  point  de  départ  ombilical. 
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Ces  variétés  différentes  dans  les  symptômes  ombilicaux  ou 
leur  absence  s'expliquent  aisément  lorsque  Ton  réfléchit  de 
quelles  façons  peuvent  s'effectuer  les  infections  à  ce  niveau. 

Dans  sa  communication  au  Congrès  international  de  méde- 
cine de  1900,  M.  Porak  s'est  très  longuement  étendu  sur  les 
dispositions  anatomiques  de  Tombilic,  sur  la  large  béance  des 
vaisseaux  ombilicaux,  sur  le  processus  de  la  cicatrisation 
ombilicale  qui  expliquent  comment  est  facilitée  Tinfection  par 
la  voie  ombilicale.  En  somme,  les  microbes  peuvent  pénétrer 
au  niveau  de  Fombilic  : 

1"  Par  les  vaisseaux  ombilicaux,  sans  qu'aucun  symptôme 
ne  dénote  cette  effraction.  De  là,  ils  gagnent  aisément  le 
foie  et  la  circulation  générale/  Il  en  résulte  une  septicémie 
générale  d'emblée. 

2*  Par  le  tissu  embryonnaire  du  bourgeon  charnu  au 
niveau  duquel  ils  détermineront  tout  d'abord  des  symptômes 
locaux  de  rougeur,  de  suppuration  et  d'hémorragie  avant 
de  se  répandre  plus  loin  dans  l'organisme. 


11.  Phénomènes  généraux  et  accidents  a  distance.  —  Cet 
ordre  de  symptômes  varie  à  l'infini  selon  l'agent  pathogène, 
i^a  virulence,  son  mode  de  pénétration,  la  résistance  de 
l'enfant  et  les  prédispositions  organiques  de  celui-ci,  la  plu- 
part des  individus  ayant,  de  par  leur  hérédité  ou  de  par  toute 
autre  cause,  des  loci  minons  resistentiœ. 

Les  septicémies  générales  doivent  être  fréquentes.  11  est 
difficile  de  prouver  cliniquement  leur  origine  ombilicale, 
lorsque  l'infection  s'opère  par  les  vaisseaux  ombilicaux  sans 
laisser  de  traces  inflammatoires  locales,  tous  les  organes  étant 
pris.  L'anatomie  pathologique  nous  a  permis  de  démontrer  leur 
réalité  et  leur  importance.  Plus  fréquentes  sont  les  septicémies 
avec  localisations  prédominantes  sur  certains  organes.  Dans 
ce  cas,  l'organe  le  plus  souvent  ou  môme  constamment  touché 
ost  le  foie.  Immédiatement  après  vient  le  poumon. 

11  est  un  certain  nombre  et  môme  un  grand  nombre  de 
broncho'pneumonies  d'origine  ombilicale.  Nous  avons  pu  en 
avoir  la  preuve  pour  quelques-unes  qui  avaient  été  précédées 
d'accidents  ombilicaux  et  dans  lesquelles  nous  avons  pu 
retrouver  le  streptocoque  ou  le  pneumocoque  dans  le  poumon, 
dans  le  foie  et  dans  les  vaisseaux  ombilicaux. 

Si  rien  ne  vient  attirer  l'attention  de  ce  côté,  l'étiologie 
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de   ces    accidents    pulmonaires  demeurera    nécessairement 
méconnue. 

Le  foie  offre,  on  peut  dire  constamment,  des  altérations 
dans  l'infection  ombilicale  ;  mais  ces  altérations  sont  absolu- 
ment dissemblables  et  présentent  au  point  de  vue  clinique 
le  plus  grand  polymorphisme. 

Les  germes  s'arrêtant  dans  le  foie  agissent  sur  cette  glande. 
Par  leur  présence,  par  leur  colonisation,  par  la  production  de 
produits  infectieux,  ils  y  déterminent  une  véritable  hépatite 
(voir  l'observation  I).  Par  laction  de  toxines,  ils  entraînent 
la  dégénérescence  des  cellules  hépatiques. 

Ultérieurement  ces  localisations  hépatiques  peuvent  être 
le  point  de  départ  de  généralisations  secondaires.  Le  plus 
souvent  la  mort  survient  par  un  autre  mécanisme.  Par  suite 
de  la  dégénérescence  des  cellules  biliaires,  la  glande  ne  fonc- 
tionne plus,  il  se  produit  une  véritable  insuffisance  hépaiiquCy 
un  ictère  bronzé. 

Cette  affection  spéciale  au  jeune  enfant  dépend  vraisem- 
blablement de  l'infection  ombilicale. 

OBS.  V.  —  N«  108.  Ch...  Enfant  né  en  ville  le  27  février,  apporté  le  lende- 
main au  pavillon  des  Débiles ,  pesant  1  900  grammes  ;  température,  36^ 
A  son  arrivée,  il  présente  de  Tœdème  des  membres  inférieurs,  le  cordon 
est  fétide.  11  avait  été  ligaturé. 

La  température  d*abord  normale  tombe  le  i«'  mars  à  36^,8  et  le  2  mars 
à  35<',2.  Â  ce  moment  apparaît  de  Tictère.  Le  lendemain  la  température 
remonte  à  36<>,5.  Les  urines  ictériques  tachent  le  linge,  Tictère  prend  une 
teinte  plus  bronzée  et  se  complique  de  cyanose.  La  mort  survient  dans 
la  journée  du  29.  Pas  de  vomissements.  Sauf  les  hémorragies  qui  ont 
fait  défaut,  cet  enfant  présentait  bien  l'aspect  de  Tictère  bronzé. 

Autopsie.  —  Thymus  petit.  Cœur  en  diastole,  mais  normal. 

Poumons:  congestion  diffuse,   généralisée. 

Les  reins  sont  congestionnés  et  la  rate  est  petite. 

Le  foie  extrêmement  congestionné,  très  friable,  est  d'une  couleur 
violette,  tirant  sur  le  gris. 

Le  péritoine  contient  environ  une  demi-cuillerée  à  café  d'un  liquide 
louche  fibrineux,  jaune  brunâtre. 

La  face  profonde  de  l'ombilic  est  congestionnée,  vascularisée.  Les 
vaisseaux  afférents  et  efférenls  de  l'ombilic  sont  perméables  et  remplis 
de  sang. 

Des  CULTURES  faites,  1°  avec  le  liquide  péritonéal,  2°  avec  du  sang  pré- 
levé dans  la  veine  ombilicale,  après  cautérisation  du  point  où  l'on 
ponctionne  avec  la  pipette,  donnent  du  bacterium  coli  pur. 

Etant  donné  les  lésions  péritonéales  dont  le  maximum  siège 
au  niveau  de  l'ombilic,  la  porte  d'entrée  ombilicale  paraît  très 
probable.  En  sa  faveur  plaide  également  la  fétidité  du  cordon 
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observée  pendant  la  vie.  La  constatation  à  l'examen  bactério- 
logique du  seul  bacterium  coli  autorise  néanmoins  certaines 
restrictions. 

Lorsque  les  lésions  hépatiques  sont  moins  graves,  et  se 
bornent  à  entraîner  des  troubles  dans  la  sécrétion  biliaire, 
il  se  produit  de  Tacholie,  de  la  dyscholie  qui  bientôt  occa- 
sionnent des  symptômes  intestinaux. 

La  digestion,  Tassimilation  se  font  mal,  les  selles  deviennent 
mauvaises,  et  si  l'enfant  ne  succombe  pas  à  ces  lésions  hépa- 
tiques, il  pourra  alors  succomber  aux  phénomènes  dyspep- 
tiques secondaires, 

Xous  ne  nions  pas,  bien  entendu,  la  possibilité  d'une  infec- 
tion hépatique  d'origine  intestinale,  mais,  à  côté  des  formes 
classiques  d'entérite,  nous  avons  vu  trop  souvent  des  symp- 
tômes hépatiques  précoces  (ictère  simple  puis  bronzé)  précé- 
der les  symptômes  intestinaux,  les  préparer  cliniquement, 
pour  ne  pas  devoir  admettre  une  entérite  par  insuffisance 
hépatique  d'origine  ombilicale. 

OBS.  VI.  —  N»  373.  C...  enfant  né  à  Beaujon  le  13  juillet  1900,  apporté 
le  23  juillet  au  pavillon  des  Débiles,  pesant  1140  grammes;  tempéra- 
ture, 34^.  Â  son  arrivée,  le  cordon  était  tombé,  il  y  avait  du  pmàVombUic, 
Pansement  au  sublimé.  Le  pus  disparaît  complètement  au  bout  de  trois 
jours.  A  partir  du  29  juillet  (6*  jour  de  Tarrivée)  les  selles,  parfaites 
jusque-là,  se  gâtent,  deviennent  jaune-vert,  mal  digérées. 

Le  3  août,  elles  sont  fétides  et  le  6  août  il  y  a  un  peu  de  meiœna. 

11  meurt  le  7  août  (quinze  jours  après  son  entrée).  Pendant  tout  son 
i^jour,  quoique  prenant  près  de  300  grammes  de  lait,  et  ne  vomissant 
pas,  son  poids  reste  stationnaire.  11  n*a  augmenté  que  dan^  les  deux 
jours  qui  ont  précédé  la  mort  (ascension  prémonitoire  de  la  mort). 

La  température  a  oscillé  entre  35°  et  36°.  Elle  n'a  faibli  qu'un  seul 
jour,  le  5  août,  où  elle  est  descendue  momentanément  à  34°.    . 

Adtopsie.  —  Thymus,  cœur  et  poumons  y  absolument  sains.  Pas  de 
congestion.  Foie  volumineux,  foncé,  très  congestionné. 

Mie  moyenne.  Reins  pâles,  mais  un  peu  gros.  Péritoine  contient  du 
liquide  citrin,  mais  pas  de  fausses  membranes.  Â  la  face  profonde  de 
lombilic,  on  voit  une  tumeur  violacée,  du  volume  d'une  noisette,  donnant 
rimpression  d'un  hématome  et  recouverte  d'une  séreuse  lisse,  mais 
épaissie.  En  faisant  une  prise  avec  une  pipette,  dans  cette  poche,  on  est 
fort  surpris  d'y  retirer,  non  pas  du  sang  comme  on  le  pensait,  mais  du 
pus  jaune- grisâtre,  très  dense  et  en  petite  quantité. 

Les  vaisseaux  partant  de  l'ombilic,  tant  ascendants  que  descendants, 
sont  entourés  d'un  tissu  congestionné. 

Les  CULTURES  faites  avec  le  foie  et  avec  la  collection  ombilicale  fournissent 
un  dvplocoque  ayant  tous  les  caractères  classiques  du  pneumocoque,  mais 
qui,  à  la  dose  de  un  demi-centimètre  cube,  n'a  pas  tué  la  souris.  Ce  diplo- 
coque  était,  tant  dans  l'ombilic  que  dans  le  foie,  accompagnédu  bacterium 
''oli.  ËnGn,  dans  la  collection  çmbilicale,  il  existait  en  outre  du  bacterium 
subtilis. 


332  PORAK    ET  DURANTE 

Il  s'agit  ici  d'une  omphalitc  ou  plutôt  d'une  péri-omphalite 
euppurée  dont  l'évolution  a  été  lente,  puisqu'elle  a  permis 
une  survie  de  plus  de  vingtjours. 

Cliniqucment,  le  pus  a  disparu  de  l'ombilic,  alors  qu'il 
persistait  dans  la  profondeur  sans  qu'aucune  rougeur  ne 
permît  plus  de  songer  à  son  existence. 

Gomme  symptomatologie,  c'est  la  dyspepsie  seule  qui  a  éti^ 
observée.  II  ne  s'agissait  pas  de  diarrhée,  mais  de  selles  mal 
digérées,  vertes,  puis  fétides. 

Nous  signalons  également  la  couleur  violacée  du  péritoine 
au  niveau  de  cet  abcès  de  l'ombilic.  Tout  permettait  de 
prendre  cette  lésion  pour  une  dilatation  veineuse  ou  plutôt 
pour  une  extravasation  sanguine.  Si  nous  n'avions  pas  fait  îles 
recbercbcs  systématiques  sur  l'ombilic,  nous  aurions  certai- 
nement laissé  passer  ce  pus  inaperçu. 

Voilà  donc  une  infection  ayant  bien  son  point  de  départ  à 
l'ombilic  et  qui  ne  se  manifeste  que  par  des  troubles  dyspep- 
tiques. Comment  les  interpréter?  Faut-il  considérer  la  gaslro- 
entérite  comme  une  localisation  de  la  septicémie?  Faul-il 
penser  que  le  foie  a  été  profondément  altéré  par  W 
microbes  et  les  toxines  provenant  de  l'abcès  ombilical?  S'est-il 
produit  de  l'acholie  ou  de  la  dyscholie.  Les  troubles  inleslj- 
naux  sont-ils  liés  à  la  sécrétion  anormale  de  la  bile? 

Un  dernier  point  à  étudier  : 

Peut-on  établir  un  rapport  entre  les  symptômes  otnbilieauj 
et  la  forme  qu'affectera  finfeetion.  D'une  façon  générale,  si 
l'on  met  de  côté  les  grands  accidents  de  l'ombilic  ;  érysi- 
pèle,  gangrène,  ulcérations  phagédéniques,  et  si  l'on  ne  con- 
sidère que  les  petits  accidents,  on  peut  dire  que  :  plus  lïs  sni- 

l'IÔMKS  OMmi.lCAl'X  SOST  ACCISES,  l'LLS  l'iNFECIHIN  A  DE  CUtM.t'" 
d'être  ItÉMIl>E  OU,  POLB  PARLKR  PLUS  EXACTEMENT,  DE  RK&TO, 
LOCALISÉE. 

Celte  affirmation  est  paradoxale  au  premier  abord.  En  fait, 
en  consultant  les  statistiques  de  notre  pavillon  des  Débiles  uii 
les  enfants  nous  arrivent  le  plus  souvent  en  mauvais  état, 
et  où  les  infections  ombilicales  sont  fréquentes,  nous  avons 
été  surpris  de  constater  que  les  stippttralions  du  conlon 
donnaient  une  mortalité  moindre  que  les  petits  suitilemenU 
sanguinolents.  En  nous  reportant  au  cahier  d'autopsie,  nous 
avons  relu  plusieurs  observations  '  de  septicémie  ombilicale 
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caractéristiques  avec  phlébite  ombilicale,  péritonite  suppurée, 
chez  des  enfants  dont  Tombilic  n'avait  présenté,  durant  la 
vie,  aucun  signe  pathologique. 

Ce  paradoxe  s'explique  aisément  par  les  considérations 
anatomiques  de  la  région  et  par  la  comparaison  avec  la  pa- 
thopénie  des  infections  septiques  chirurgicales  ou  obstétri- 
cales. 

Les  infections  les  plus  graves,  ne  pardonnant  pas  et  entraînant 
souvent  la  mort  en  deux  ou  trois  jours,  sont  celles  qui  relèvent 
dune  pénétration  de  microbes  par  les  vaisseaux  ombilicaux 
béants,  pénétration  directe  dans  le  torrent  circulatoire.  Ils 
passent  sans  laisser  de  traces  au  niveau  de  la  porte  grande 
ouverte.  Leur  voie  d'accès  demeure  ignorée,  jusqu'à  l'au- 
topsie qui  montre  la  présence  des  mômes  germes  dans  le  foie, 
dans  les  vaisseaux  ombilicaux  et  ailleurs. 

II  en  est  tout  autrement  lorsque  l'infection  se  fait  à  travers 
des  vaisseaux  ombilicaux  en  partie  oblitérés  et  surtout  lors- 
qu  elle  se  produit  au  niveau  du  bourgeon  charnu  de  cicatrice. 
Ici  les  bacilles  sont  arrêtés,  au  moins  momentanément,  et 
occasionnent  des  accidents  locaux,  visibles.  Longtemps  ils 
n'agissent  qu'à  distance  par  les  toxines  qu'ils  sécrètent  et  qui 
sont  incessamment  résorbées. 

Lorsqu'ils  finissent  par  se  généraliser,  c'est  progressivement 
de  proche  en  proche,  dans  le  tissu  cellulaire  sous-péritonéal. 
Les  accidents,  d'abord  toxiques,  puis  septiques,  sont  plus 
lents  à  se  produire,  l'organisme  profite  du  léger  répit  qu'on 
lui  laisse,  pour  réagir  et  se  défendre  de  son  mieux. 

On  comprend,  dès  lors,  la  vérité  de  ce  que  nous  avancions 
tout  à  l'heure,  puisque  les  accidents  aigus  de  septicémie 
rapidement  mortelle  font  suite  à  une  infection  directement 
intra-vasculaire  à  travers  la  lumière  des  vaisseaux  ombilicaux, 
infection  qui  se  produit  sans  laisser,  le  plus  souvent,  de 
signature  clinique. 

On  peut  utilement  comparer  les  accidents  infectieux  dont 
le  point  de  départ  est  à  l'ombilic  avec  ceux  dont  le  point  de 
départ  est  aux  organes  génitaux.  On  y  trouve  de  part  et  d'autre 
la  même  multiplicité  des  germes  infectieux  avec  la  môme 
plus  grande  diffusibilité  du  streptocoque.  On  y  trouve  aussi 
la  même  variété  et  la  môme  dissemblance  des  diverses  mani- 
festations symptomatiques. 

D'un  côté  comme  de  l'autre,  les  formes  graves  sont  les  plus 
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généralisées,  et  peuvent  ne  pas  laisser  de  traces  faciles  à  re- 
connaître (le  leur  passage  à  la  porte  d'entrée  de  l'infection. 
Les  formes  localisées  sont  ordinairement  moins  sérieuses. 
Lorsqu'elles  sont  graves  comme  dans  l'érysipèle  et  dans  les 
ulcérations  phagédéniques,  elles  sont  faciles  a  suivre  k  1  om- 
bilic. Ce  qui  s'y  observe  alors  permet  de  comprendre  ce  qui 
doit  se  passer  du  côté  de  l'utérus. 

En  résumé,  ta  subordination  de  lésions  plus  ou  moins  éloi- 
gnées de  la  porte  d'entrée  de  l'infection  reconnaissable,  soit  par 
l'examen  macroscopique  et  microscopique  des  lésions,  soil 
par  l'examen  bactériologique,  est  plus  facile  à  démontrer  k 
l'ombilic  qu'aux  voies  génitales. 

Les  considérations  précédentes  nous  montrent  le  grand 
intérêt  du  traitement  rigoureusement  antiseptique  du  cordon 
ombilical  dès  l'accouchement  et  de  la  destruction  du  tissu 
du  cordon  vouée  à  la  mortification,  que  l'on  recoure  ou  non. 
pour  l'obtenir,  à  l'omphalotripsie.  Elles  nous  montrent  encore 
qu'en  face  d'une  maladie  quelconque  du  nouveau-né  ta  plus 
banale  en  apparence,  la  moins  propre  ii  faire  supposer  une 
infection  ombilicale,  on  devra  cependant  toujours  penser  b  la 
possibilité  d'une  infection  partant  de  l'ombilic  et  par  con- 
séquent examiner  cette  région. 


XIII 

ALBUMINURIES 

INTERMITTENTES  DES  JEUNES  SUJETS 

Par  le  D'  H.  6ILLET 

I 

Déhnition.  —  D'abord  une  définition  :  Talbuminuric  est  dite 
intennittente,  par  opposition  à  l'albuminurie  continue,  quand 
l  albumine  n'existe  dans  l'urine  qu'à  certains  moments  de  la 
journée  et  pas  à  d'autres. 

Sous  le  nom  d'albuminurie  intermittente^  on  doit  donc  com- 
prendre une  albuminurie  plus  ou  moins  quotidienne,  tout  au 
moins  par  période,  mais  ne  se  produisant  seulement  que  pen- 
dant une  fraction  de  temps  de  la  journée,  au  lieu  de  durer 
pendant  tout  le  cours  de  la  journée  et  même  de  la  nuit,  comme 
dans  Yalbnminurie  continue. 

Dans  cette  dernière,  la  quantité  d'albumine  peut  varier  dans 
de  très  larges  limites  durant  la  journée  et  la  nuit,  mais  il  y 
en  a  toujours  dans  l'urine,  à  quelque  moment  qu'on  l'exa- 
mine. 

Lorsque  l'albuminurie  ne  se  présente  qu'à  long  intervalle, 
plusieurs  jours,  surtout  des  semaines,  des  mois,  elle  est  alors 
dite  passagère,  transitoire.  Elle  peut  être,  dans  ces  conditions, 
ou  continue,  c'est-à-dire  durer  toute  une  journée,  ce  qui  est 
rare,  ou  intermittente,  mais  elle  n'est  pas  forcément  intermit- 
tente. 

Enfin  on  réserve  le  nom  A'accidenlelle  à  toute  albuminurie 
qui  n'apparaît  qu'une  fois  par  hasard  et  qu'on  ne  peut  plus  re- 
trouver ensuite. 

Inutile  d'ajouter  d'autres  signes  distinctifs,  comme  l'absence 
de  cylindre,  quoique  le  plus  souvent  vraie,  et  surtout  l'absence 
de  lésion  rénale,  puisqu'on  n'a  aucune  preuve  de  ce  dernier 
fait  et  que  leur  contraire  contient  peut-être  la  vérité. 

Diagnostic.  —  Nécessité  absolue  de  Cexamen  fractionné  sys- 
tématique de  l'urine, 

La  notion  même  d'intermittente  entraîne  avec  elle  l'obliga- 
tion de  Y  examen  fractionné  des  urines^  c'est-à-dire  la  recherche 
de  l'albumine  effectuée  non  sur  Turine  globale  ou  mélangée 
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des  vingt-quatre  heures,  mais  l'analyse  faite  à  part,  pendant 
un  jour  et  une  nuit,  de  l'urine  émise  au  cours  des  mictions 
échelonnées,  pour  la  pratiquer  sur  les  quantités  émises  pendant 
la  matinée,  lajournée,  la  soirée,  la  nuit.  En  tout,  quatre  échan- 
tillons, pour  simplifier,  si  l'on  veut,  trois  :  matinée,  journée  et 
soirée,  nuit. 

Sans  l'examen  fractionné,  on  passe  forcément  bcMé  des  albu- 
minuries intermittentes.  On  peut  présumer  à  ce  sujet  qu'elles 
sont  plus  fréquentes  qu'on  ne  le  suppose. 

On  pourrait  croire  qu'on  se  fût  mis  dans  de  bonnes  condi- 
tions d'examen  et  qu'il  fût  suffisant  de  recueillir  les  urines  des 
vingt-quatre  heures  et  de  rechercher  dans  le  mélange,  par 
l'examen  global,  la  présence  de  l'albumine,  et,  au  seul  cas  où 
l'on  en  trouverait,  de  procéder  ensuite  h  l'examen  fractionné. 

Ce  serait  une  erreur  de  pratique  très  préjudiciable  à  l'éta- 
blissement d'un  bon  diagnostic. 

Sans  l'examen  fractionné  systématique  on  ne  peut  être  sûr 
de  ne  pas  laisser  inaperçue  l'albuminurie  intermittente. 

Si  l'on  trouve  de  l'albumine  dans  l'urine  mélangée  des  vingt- 
quatre  heures,  on  ne  sait  si  cette  albumine  est  ou  n'est  pas 
intermittente.  Il  faut  faire  une  recherche  qu'on  aurait  évitée 
si  l'on  avait  commencé  par  faire  l'examen  fractionné. 

Si  l'on  n'en  trouve  pas,  on  ne  peut  même  pas  affirmerqu'it 
n'y  en  a  pas  à  un  moment  donné.  En  effet,  il  peut  y  avoir  une 
faible  quantité  d'albumine  dans  «d  temps  très  limité.  Cette 
urine  albumineuse  est  perdue  au  milieu  de  l'urine  non  albu- 
mineuse  du  reste  des  vingt-quatre  heures.  La  limite  de  sensi- 
bilité des  réactifs  ne  permet  plus  de  la  déceler.  Nous  avons 
vérilié  à  maintes  reprises  la  possibilité  de  celte  erreur  et  noui* 
y  avons  insisté. 

Il  faut,  de  plus,  examiner  plusieurs  jours  de  suite  et  à  plu- 
sieurs reprises,pour  éviter  de  tomber  sur  un  moment  où  l'albu- 
minurie s'arrête. 


Syndrome  urologique  dans  les  albuminuries  intermittentes. 
—  S'il  régne  encore  une  certaine  obscurité  sur  l'état  physiolo- 
gique et  surtout  anatomique  du  rein  chez  les  sujets  atteints 
d'albuminurie  intermittente,  l'ensemble  des  constatations,  tant 
cliniques  qu'urologiques,  semble  cependant,  dès  maintenant, 
permettre  une  vue  d'ensemble  sur  ce  sjTidrome. 

En  effet,  bien  que  très  diverses  étiologiquement,  bien  que 
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d'origines  variées,  les  albuminuries  intermittentes  rentrent 
assez  bien  dans  un  cadre  urologique  commun. 

Dans  le  syndrome  urinaire,  l'albuminurie  ne  représente  qu'un 
épisode  d'un  cycle,  dont  on  retrouve  au  moins  la  trace,  même 
dans  les  cas  les  moins  typiques. 

La  majorité  des  albuminuries  intermittentes  semblent  ainài 
cycliques. 

L'évolution  complète  de  ce  cycle  urologique  comprend  une 
succession  de  phases  ou  crises  qu'on  peut  ainsi  résumer  : 

r,  '        -Vf             K  Excès  de  carbonates  >  .    w  «x 

,'  Crue  minérale J  w_.i_  j i. i.^a__  \  isolés  ou  associés. 


Cycle. 


I  (  Excès  de  phosphates  ) 

l  i  Excès  d^uroérythrine. 

I  Crise  chromogène. . .  ]  Urobxlinb. 
j  f  ladican. 

f  Crise  albuminurique, 

^  Crvi€  a-alàe  I  ^**^*'  d'acide  urique. 

G»  ise  azotée |  ^^^^^  ^,^^^^ 

C'est,  en  somme,  à  quelques  détails  près,  le  cycle  déjà  si 
bien  décrit  par  M.  le  Prof.  J.  Teissier  (de  Lyon),  qu'on 
retrouve  assez  net  dans  les  cas  types,  plus  fruste,  seulement 
esquissé  dans  d'autres. 

L'ordre  de  succession  des  crises  ne  subit  pas  d'interversion, 
mais  elle  admet  des  empiétements  et  des  lacunes. 

Remarque  importante,  ce  n'est  pas  l'albuminurie  qui  se 
montre  le  plus  constante  ;  il  semblerait  que  ce  soit  l'urobili- 
nurie  surtout,  peut-être  aussi  l'excès  d'uroérythrine.  A  cer- 
tains jours  la  crise  albuminurique  peut  manquer,  la  crise  chro- 
mogène fait  rarement  défaut. 

Autres  caractères  des  albuminuries  intermittentes  :  1"  in- 
fluence positive  très  manifeste  de  la  station  debout  et  surtout 
de  la  marche  et  de  l'ascension  sur  la  production  de  l'albumi- 
nurie au  bout  d'un  temps  ou  très  court  ou  un  peu  plus  pro- 
longé. 

D  une  façon  générale,  l'albuminurie  intermittente  n'est  pas 
nocturne.  L'urine  de  la  nuit  ne  contient  pas  d'albumine. 

Dans  deux  observations  que  nous  avons  publiées,  cette  règle 
semble  infirmée.  Il  n'y  a  qu'apparence  de  contradiction.  Il 
s'agit  de  deux  cas  absolument  spéciaux.  Dans  l'un  c'est  une 
fillette  de  sept  ans  et  demi  qui,  dans  la  période  de  desquamation 
delà  scarlatine,  présente,  dans  l'urine  de  la  nuit,  une  quan- 
tité infime  d'albumine,  probablement  de  la  nucléo-albumine. 
L  autre  cas  montre  une  albuminurie  toute  accidentelle,  d'un 
^cul  jour  de  durée,  chez  une  fillette  de  treize  ans,  au  moment 
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d'un  érythème  survenu  quinze  jours  après  une  injection  de 
sérum  antidiplitérique. 

Toutâ  fait  exceptionnellement,  on  voit  de  l'albuminurie  noc- 
turne chez  des  sujets  à  albuminurie  diurne  habituelle,  mais 
le  nombre  en  est  infime  et,  en  tout  cas,  leur  albumiDurie  i-st 
si  régulièrement  diurne,  un  nombre  de  fois  si  considérabli'. 
qu'on  peut  tout  au  plus  noter  l'irrégularité  qui,  parfois,  a  çji 
raison  particulière. 

C'est  après  le  lever,  après  la  marche  qu'on  voit  naître  l'albu- 
minurie intermittente.  Elle  est  donc  dans  la  grande  majorité 
des  cas  orthostatique. 

Il  semble  qu'il  n'y  ait  pas  nécessité  absolue  de  décrire  à  part 
les  albuminuries  orthostatiques,  dont  la  station  debout  serait 
la  seule  et  unique  raison  efficiente,  nécessaire  et  suflisaoli'. 

Qu'il  y  ait  quelques  cas,  rares,  au  dire  même  des  auteurs, 
qui  répondent  à  ces  conditions,  et  pour  lesquels  aucune  autre 
cause  ne  puisse  être  invoquée,  c'est  possible  ;  cela  ne  veut  pas 
dire,  peut-être,  qu'il  n'y  en  ait  pas  une  plus  ou  moins  cachi'e. 

Pour  notre  part,  dans  les  faits  que  nous  avons  observés, 
nous  n'avons  pas  vu  d'albuminuries  orthostatiques  réellement 
pures  ou  du  moins  qui  méritent  ce  nom. 

Du  reste,  orthostatiques,  on  pourrait  presque  dire  qu'elles 
le  sont  toutes,  les  albuminuries  intermittentes,  par  ce  seul  fait 
que  môme  celles  qui  persistent  le  plus  pondant  le  jour,  s'in- 
terrompent, malgré  tout,  la  nuit. 

Comme  moment  d'apparition  dans  la  journée,  l'albumi- 
nurie intermittente  afFcctedes  heures  un  peu  différentes,  selon 
les  sujets.  Chez  les  uns  c'est  le  type  matinal  qui  prédomine, 
matinal  précoce,  très  rapidement  après  le  lever,  matinal  tardif, 
après  quelques,  heures.  Chez  d'autres  on  observe  un  type 
diurne,  très  rarement  vespéral. 

Parfois,  il  y  a  deux  périodes  d'albuminurie,  une  matinale, 
une  diurne  ou  vespérale,  coupées  par  une  période  intermé- 
diaire dans  laquelle  l'urine  reste  exempte  d'albumine. 

Probablement  que  cette  absence  d'albumine  intercalée  entre 
deux  crises  albuminuriques  coïncide  avec  la  position  assiso 
prise  pendant  le  repas,  qui  provoque  la  fin  du  cycle  urinaire. 

Dans  certains  cas,  on  remsirque  une  certaine  fixité  dans 
l'heure  d'apparition  de  l'albuminurie,  d'où  la  dénomination 
de  cyclique;  mais  cette  heure  se  déplace.  Ce  n'est  qu'une 
fixité  relative,  par  périodes  de  temps  plus  ou  moins  longues. 
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Toutes  les  combinaisons  paraissent  du  reste  possibles  :  tTi- 
fluence  négative  encore  plus  manifeste  de  la  position  horizon- 
tale, moindre  de  la  position  assise,  par  conséquent  urine  de 
nuit,  urine  des  malades  au  lit,  et  malgré  la  fièvre  d  une 
maladie  intercurrente  sans  albumine. 

A  titre  d'exemple,  voici  un  fait  pris  entre  d'autres  : 

Dix-neuf  jours  consécutifs,  une  petite  albuminurique  inter- 
mittente est  maintenue  au  lit  avec  de  la  fièvre  à  40°  passés, 
pour  une  angine  folliculaire,  qui  se  complique  d'otite  externe 
suppurée.  Pendant  ces  dix-neuf  jours  consécutifs,  l'examen 
fractionné  des  urines  est  pratiqué,  soit  en  tout  sur  cinquante- 
deux  échantillons  ;  deux  fois  seulement,  et  le  même  jour  (23  fé- 
vrier) il  fut  possible  de  déceler  un  peu  d'albumine  donnant 
un  précipité  et,  par  la  chaleur  avec  addition  d'acide  acétique 
et  par  lacide  azotique,  huit  fois  l'acide  nitrique  ne  donnait 
lieu  à  aucune  louche,  tandis  que  la  chaleur  et  l'acide  acétique 
provoquaient  un  très  léger  trouble. 

Si  la  station  verticale,  surtout  avec  marche,  possède  une 
puissance  provocatrice  indéniable,  la  position  horizontale 
montre  un  pouvoir  d'arrêt  encore  plus  actif. 

Malgré  l'attitude  debout  et  la  déambulation,  les  malades 
peuvent  ne  pas  avoir  d'albumine  dans  leur  urine.  C'est  ce  qui 
arrive  vers  la  soirée,  passé  cinq  à  six  heures  ;  ou  plus  tard,  très 
rarement  plus  tôt,  lalbuminurie  non  apparue  n'apparait  plus 
ou  cesse,  si  elle  a  existé.  Elle  peut  cependant  réapparaître  si 
on  prolonge  la  veille  avant  dans  la  nuit,  exception  qui  con- 
firme la  règle,  car  c'est  recommencer  une  nouvelle  journée, 
en  faisant  de  la  nuit  le  jour.  L'albuminurie  existante  cesse 
donc,  l'agent  provocateur,  la  verticalité,  persistant. 

Un  nombre  assez  grand  de  sujets  n'ont  pas  d'albuminurie 
quotidienne,  mais  par  séries  de  jours,  coupées  de  séries  de 
jours  sans  albumine. 

Par  contre,  il  suffit  de  faire  coucher,  môme  parfois  asseoir 
le  sujet,  pour  qu'au  bout  d'un  temps  variable,  mais  cependant 
relativement  court,  l'urine  ait  cessé  d'être  albumineuse. 

Par  le  décubitus,  on  est  le  maître  absolu  de  commander  à 
l'albumine  de  disparaître. 

La  force  inhibitrice  l'emporte  manifestement  sur  la  force 
provocatrice. 

L'influence  négative  de  la  position  horizontale  ne  semble 
même  pas  pouvoir  être  contre-balancée  par  les  efforts  muscu* 
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laires,  même  par  les  mouvements  des  membres  inférieurs 
-semblables  à  ceux  de  la  marche. 

Déjà  M.  Pierre  Marie  (1)  a  signalé  le  fait.  A  celles  de  nû> 
petites  malades  que  nous  avons  soumises  au  repos  forcé  plu> 
ou  moins  prolongé,  nous  avons  toujours  recommandé  de  fain' 
de  la  gymnastique  dans  leur  lit.  L'urine  excrétée  au  moraenl 
de  ces  exercices  ne  contenait  pas  d'albumine. 

Il  n'en  serait  pas  de  même  pour  les  mouvements  provoqués 
par  lafaradisationdes  muscles,  d'après  une  observation  publiéi' 
par  MM.  Ch.  Achard  et  Lœper  (2). 

'  L'albuminurie  contenue  dans  l'urine  est  de  la  serine,  parfoi' 
mélangée  à  la  globuline,  quelquefois  c'est  de  la  nucléo-albu- 
mine. 

11  ne  faut  pas  limiter  les  investigations  h  la  seule  constata- 
tion de  l'albumine  et  de  ses  causes  apparentes. 

L'examen  de  l'urine  peut  encore  nous  fournir  quelques 
données  sur  l'état  fonctionnel  du  rein  et  sur  l'état  général  dii 
sujet. 

1°  11  y  a,  dans  la  majorité  des  faits,  o/t^urte  manifeste.  Celte 
oligurie  coïncide  chronologiquement  avec  le  moment  d'appa- 
rition de  l'albuminurie,  mais  elle  est  encore  en  rapport  plus 
intime  avec  la  station  verticale  et  la  marche,  car  elle  peut 
exister  dans  ces  conditions  avant  que  l'albumine  n'apparaisse, 
et  même  sans  albuminurie  aucune. 

C'est  donc  un  phénomène  plus  constant  que  ralbuminurie. 
■■    La  statistique  urinaire  est  intervertie;  le  sujet  urine  par 
heure  moins  le  jour  que  la  ntiit. 

Parfois,  malgré  cette  oligurie  diurne,  il  y  a  polyurie  para- 
doxale, parce  que  les  urines  de  la  nuit  et  celles  de  la  position 
horizontale  compensent  au  delà  le  déBcit  des  urines  du  jour 
et  de  la  station  debout. 

2°  Dans  les  mêmes  conditions  d'orthostatisme,  il  y  a  urobili- 
nurie,  et  cetteurobilinuricorthostutique  peut  exister  avec  l'oli- 
gurie  sans  albuminurie. 

L'orthostatisme  provoque  donc  d'abord  l'oligurie  et  l'urobi- 
linurie,  avant  de  faire  naître  l'albuminurie  ;  il  peut  mfDie 
n'aboutir  qu'à  l'oligurie  et  qu'à  l'urobilinurie  sans  albumi- 
nurie. 

(i;  Pierre  Marie,  De  l'albuminurie  cyclique  (Semaine  médicale,  h  février  18i>(i'. 
|î)  Ck.  Acn*nD  ol  LtEPEB,  Albuminurie  orliiostatique  [Soc.  mid,  du  Mpiliiui. 
-Paris,  32  Juin  1900). 
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C'est  pourquoi  l'on  pourrait  peut-être,  sans  trop  de  paradoxe,  - 
(lire  des  albuminuries  intermittentes,  qu'elles  devraient  être 
considérées  comme  des  urobilinuries  avec  albuminurie. 

Cette  mise  à  un  second  plan  relatif  de  l'albuminurie  semble 
légitimée  par  les  résultats  donnés  par  l'exploration  de  la  per- 
méabilité rénale. 

J  ai  signalé  (1)  les  particularités  présentées  dans  deux,  cas 
soumis  à  l'épreuve  du  bleu.  La  matière  colorante  se  présenta 
bien  en  temps  voulu  dans  l'urine  à  peu  près  comme  à  l'état 
normal,  mais  elle  n'en  disparut  pas  aussi  vite  que  chez  les 
sujets  sains  et  cette  prolongation  avait  lieu  par  poussées  inter- 
mittentes. 

Contre  mes  expériences,  on  pouvait  soulever  quelques 
objections  :  1**  la  forte  dose  employée,  20  centigrammes  au 
lieu  de  S,  dose  habituellement  usitée;  2°  la  nature  de  la 
matière  colorante,  bleu  de  méthyle,  au  lieu  de  bleu  de  méthy- 
lène. 

Mais  la  question  vient  d'être  reprise  et  l'expérience  renou- 
velée dans  toute  sa  rigueur  avec  le  bleu  de  méthylène  à  dose 
convenable,  par  MM.  Ch.  Achard  et  Lœper  (2). 

Chez  la  jeune  fille,  sujet  de  l'observation  et  soumise  à 
l'épreuve,  le  bleu  se  montrait  au  bout  d'une  demi-heure,  mais 
son  excrétion  se  prolongeait  de  cinq  à  sept  jours. 

En  plus  de  cette  vérification,  nous  devons  retenir  la  remar- 
que importante  signalée  par  les  auteurs,  que  cet  état  de  la 
perméabilité  rénale  restait  le  même  et  pendant  les  périodes 
où  lalbuminurie  existait,  et  pendant  celles  où  elle  faisait 
défaut. 

L  albuminurie  à  elle  seule  ne  donne  donc  pas  la  note  de 
l'état  du  fonctionnement  rénal  insuffisant. 

A  côté  du  passage  intermittent  de  la  matière  bleue  injectée 
expérimentalement^  on  peut  noter  la  variabilité  extrême  dans 
la  couleur  de  l'urine. 

En  dehors  des  variations  de  coloration  habituelles,  on 
remarque  parfois  dans  les  albuminuries  intermittentes  une 
véritable  intermittence  dans  la  teinte  de  l'urine,  qui  passe 
rapidement  du  jaune  foncé  au  jaune  pâle. 

Il  est  arrivé,  une  fois,  qu'on  m'a  présenté  des  urines  telle- 

••> 

(I)  H.  GiLLiT,  Albumiauries  intermittentes  des  jeunes  sujets,  perméabilité 
rénale  (Ann,  de  la  Policlinique  de  Paris ^  mars  1898). 
[1]  Ch.  Achard  e%  Lobpbr,  loc,  cit.  ' 
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taent  incolores,  qu'on  les  aurait  prises  pour  l'eau  à  peine  blan- 
chie par  un  peu  d'orgeat.  J'ai  dû  rechercher  l'existence  de 
l'urée  pour  me  convaincre  qu'on  ne  m'avait  pas  trompé. 

Il  s'agissait  d'un  jeune  garçon  de  onze  ans,  atteint  de  fièvre 
typhoïde  grave  en  octobre  1891 ,  et  que  j'ai  vu  pour  une  albu- 
minurie intermittente  irrégulière,  de  mai  1892  jusqu'en  août 
1895. 

A  noter  encore  l'existence  fréquente  Je  mucus. 

L'absence  de  cylindres  ou  tout  au  moins  de  cylindres  fp-a- 
nuleux  se  vérifie  dans  la  plupart  des  examens. 

De  l'examen  urologique,  nous  pouvons,  de  plus,  tirer  des 
renseignements  qui  nous  instruisent  sur  l'état  de  la  nutrition. 

Déjà,  Pavy  avait  noté  Voxa/urie  ;  }ii.  .Mb.  lïobin  a  décril 
une  albuminurie  avec  phosphaturie. 

Les  urines  donnent  une  réaction  à  peine  acide,  même  alcaline 
à  l'émission.  La  toxicité  urinaire,  d'après  J.  Teissier,  esl 
augmentée. 

Comme  lui,  j'ai  noté  l'aspect  graisseux  de  ces  urines.  Parfois, 
en  s'altérant,  elles  ont  plutôt  une  odeur  de  putréfaction  que 
d'ammoniaque  ;  le  fait  semblait  très  net  dans  une  de  me* 
observations. 

L'urée  baisse  de  quantité. 

Cette  baisse  peut  être  notable;  ainsi  un  de  nos  malailes, 
adulte,  trente-six  ans,  voit  en  mars  1896  son  urée  à  21'',30, 
en  juin  seulement  à  13^',36,  Ce  sujet  avait  bien  antérieure- 
ment 26  grammes  et  même  32  grammes  par  jour. 

Le  coefficient  azoturique  abaissé  témoigne  du  trouble  nutritif 
général.  Dans  les  albuminuries  digestives  de  M.  Alb.  Robin 
il  y  aura  plutôt  élévation  du  coefficient.  Dans  deux  observatioas 
où  nous  avons  fait  l'analyse,  l'abaissement  descendait  à  79,97 
chez  une  fillette  de  onze  ans,  et  chez  un  adulte  de  trente-six  ans 
même  à  58,85,  et  remontait  à  78,  après  une  cure  à  Saint-Nectaire. 


Clikiqce.  —  A  ces  constatations  urologiques  correspond  une 
histoire  clinique. 

D'une  façon  générale,  on  peut  faire  trois  classes  dans  les 
observations  : 
'  Dans  une  première  catégorie,  l'albuminurie  mtermitteale 
constitue  une   surprise.  Le  sujet  a  les  apparences  de  sant^ 
satisfaisante. 

C'est,  si  l'on  veut  bien  fouiller  l'examen,  une  rareté. 
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On  découvre  le  plus  souvent  quelque  tare  sous  roche. 

Un  second  groupe  comprend  toute  une  variété  d'individus 
qui  présentent  quelques  symptômes  variables.  C'est  le  plus 
grand  nombre.  Pour  eux,  on  pense  aux  diagnostics  d'anémie, 
(le  lymphatisme,  de  nervosisme,  de  neurasthénie  vague,  de 
dyspepsie  légère  et  diverse,  de  troubles  de  croissance,  de 
neuro-arthritisme,  etc.  En  somme,  troubles  fonctionnels  vagues, 
diagnostic  vague. 

En  tout  cas,  rien  ne  cadre  avec  une  affection  quelconque  des 
reins. 

11  n'en  est  pas  de  môme  de  quelques  sujets,  qui  forment  la 
troisième  série,  chez  lesquels  on  constate  quelques  symptômes 
qu'on  rencontre  dans  les  néphrites  :  péphalée,  œdème  léger, 
fugace,  localisé  surtout  à  la  face,  aux  paupières,  pas  d'œdème 
tibial,  douleurs  lombaires,  bouffées  de  chaleur. 

11  n'y  a  rien  de  plus,  en  général,  pas  de  bruit  de  galop,  même 
après  course,  parfois  un  peu  d'irrégularité  cardiaque. 

Par  contre,  on  constate,  le  plus  souvent,  un  pouls  un  peu 
ralenti  et  surtout  nne  pression  basse ^  comme  J.  Teissier  l'a  déjà 
fait  remarquer  et  comme  je  l'ai  vérifié. 

Mais,  en  somme,  manifestations  morbides  minimes. 

Ètiologie.  On  note  l'hérédité  dans  certains  cas;  on. relève 
aussi  les  antécédents  nerveux  et  arthritiques  des  jeunes 
sujets,  etc. 

Dans  nos  observations,  à  côté  de  ces  conditions  étiologiques, 
nous  avons  trouvé  d'une  façon  presque  constante  l'infection  ou 
l'intoxication,  comme  à  l'origine  des  néphrites.  De  sorte  qu'on 
pourrait  dresser  la  classification  suivante  des  albuminuries 
intermittentes  : 

1.  De,  néphrite....  j  'S^e,  cicatricielle. 

/  Scarlatineuse. 

Diphtérique. 

Typhique. 

Rubéolique. 

OurUenne. 
V  Désinfections...     Cboréique. 

Grippale. 

Syphilitique. 

Tuberculeuse,  prétuberculeuse  (J.  Teissier). 

■Blennorragique. 
;  Impaludique. 

SA..*K*ui»..^   (  Cyclique  des  jeunes  sujets. 
Arthritique.  |  pjégoutteuse. 
Diabétique. 
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i-  Des  auto-inloxi- 


L  Hépatique,  cirrhotique. 
>  Cblorolique,  ehloTobrightiii 


Nerveuie,  aurineiiage. 
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Durée,  marche.  —  Les  albuminuries  intermittentes  peuvent 
se  prolonger  non  seulement  des  mois,  mais  des  années.  Nous 
avons  en  observation  des  sujets  depuis  cinq  et  même  sept  ans. 

L'albuminurie  intermittente  peut  persister  sous  forme 
quotidienne,  mais  souvent  il  y  a  des  accalmies,  il  y  a  des  pé- 
riodes avec  albuminurie  et  des  p^'riodcs  sans  albuminurie, 
qu'il  ne  faut  pas  escompter  comme  guérison. 

Il  peut,  rarement  peut-ôtre,  se  faire  des  récidives.  Dans  un 
cas  d'albuminurie  intermittente  décelé  à  la  suite  des  oreillons, 
j'ai  vu  une  récidive  sept  ans  après  avoir  pensé  pouvoir  consi- 
dérer la  petite  malade  comme  guérie. 


Pronostic.  —  Sauf  la  durée,  parfois  très  longue,  puisqu'on 
cite  des  albuminuries  intermittentes  remontant  à  trente  ou 
quarante  ans,  le  pronostic,  qiioad  vilam  tout  au  moins,  semble 
bénin. 

Il  ressort,  du  reste,  de  ce  fait,  qu'on  n'a  pas  de  pièces  aaa- 
tomiques  à  montrer,  donc  qu'il  n'y  a  pas  d'autopsie  de  ce  chef, 
donc  pas  de  mortalité. 

Reste  le  point  noir  de  l'avenir  rénal  du  sujet. 

Ici,  il  y  a  des  pessimistes  et  des  optimistes. 

Il  parait  difficile  de  faire  un  pronostic  général  tout  d'un  bloc: 
li  y  a  des  albuminuries  intermittentes  et  non  vne  albuminurie 
intermittente.  Toutes  les  circonstances  particulières  à  chaque 
cas  doivent  être  prises  en  considération. 

On  doit  tenir  en  ligne  de  compte,  l'âge,  la  rapidité  d'appa- 
rition de  l'albumine,  sa  quantité,  la  durée  de  la  crise  albumi- 
nurique,  le  type  quotidien  ou  plus  éloigné  de  l'intermittence, 
la  durée  antérieure,  la  modalité  de  réaction  chimique,  la 
perméabilité  rénale,  l'état  général,  le  coefficient  azoturique, 
l'urobilisme,  la  nature  étiologique. 

On  doit  être  réservé  dans  sondiagnosticde  guérison,  etavant 
de  le  formuler,  il  faut  exiger  la  disparition  de  l'albuminurie 
depuis  plusieurs  mois,  constatée  par  des  examens  fractionnés 
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répétés  par  période  de  trois  à  quatre  jours  de  suite,  au  besoin 
de  toute  une  semaine. 

Tant  qu'il  y  aura  de  rurobilinurie,un  coefficient  azoturique 
bas,  il  faudra  se  tenir  sur  ses  gardes. 

Le  tableau  suivant  résume  le  résultat  de  nos  observations 
personnelles. 

État  du  rein.  —  Ici,  il  n'y  a  de  la  place  que  pour  l'hy- 
pothèse. 

Toutefois,  si  Ton  considère,  en  dehors  de  l'albuminurie,  les 
autres  facteurs  du  fonctionnement  rénal,  l'oligurie  avec  ren- 
versement de  la  statique  urinaire,  la  perméabilité  rénale  inter- 
mittente, en  dehors  môme  des  légers  symptômes  rénaux 
présentés  par  quelques  malades,  l'urobilinurie  même  et  l'indi* 
canurie,  on  arrive  à  penser  qu'il  n'y  a  pas  un  simple  trouble 
fonctionnel.  11  y  a  lésion  du  rein,  lésion  infime,  si  l'on  veut, 
curable  aussi,  le  plus  souvent,  mais  lésion  pas  moins. 

Il  est  à  présumer  que  l'épithélium  glomérulaire,  tout  au 
moins,  peut-être  aussi,  pour  une  petite  part,  celui  des  tubuli, 
n'a  pas  son  intégrité  absolue. 

Traitement.  —  Cet  état  présumé  du  rein  doit  nous  guider 
dans  le  traitement  et  crée  une  première  indication. 

Mais,  dans  l'albuminurie  intermittente,  il  faut  voir  au  de- 
là du  symptôme  rénal,  au  delà  surtout  du  seul  symptôme 
albuminurie. 

11  faut  voir  du  côté  du  trouble  parfois  profond  de  la  nutri- 
tion générale,  du  côté  du  foie,  du  tube  digestif,  du  système 
nerveux  et  circulatoire. 

Du  côté  du  foie  et  du  tube  digestif,  nous  y  invitent  l'urobi- 
linurie, rindicanurie,  la  toxicité  urinaire  augmentée,  rabaisse- 
ment du  chiffre  de  l'urée,  du  coefficient  azoturique.  Du  côté 
tlu  système  circulatoire  et  du  système  nerveux,  le  ralentisse- 
ment du  pouls,  l'abaissement  de  la  pression. 

L'organisme  de  l'albuminurique  intermittent  est  en  état 
d'hyponutrition,  de  nutrition  pervertie. 

Le  traitement  sera  surtout  hygiénique. 

l""  Hygiène  alimentaire.  —  Le  régime  lacté  absolu  semble  ne 
pas  convenir.  On  gardera  le  lait  dans  le  régime  mixte,  mais  on 
lui  adjoindra  les  légumes,  surtout  farineux,  les  fruits  cuits.  On  ; 
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ne  permettra  qu'un  usage  excessivement  modéré  de  viande 
grillée,  bien  fraîche. 

Suppression  de  toute  boisson  alcoolique. 

2''  Hygiène  générale.  —  On  mettra  en  œuvre  tout  ce  qui  peut 
activer  la  nutrition,  hydrothérapie,  selon  les  cas,  cure  d'air, 
cure  hydrominérale.  Saint-Nectaire,  en  particulier.  Pas  de  fati- 
gues intellectuelles,  ni  corporelles. 

Frictions  stimulantes,  massage. 

3*  Traitement  proprement  dit,  —  L'action  inhibitrice  de  la 
position  horizontale  la  fait  prescrire  comme  moyen  curatif.  Il 
y  a  quelques  guérisons  à  son  actif. 

J'ai  échoué  après  six  mois  chez  une  fillette  de  dix  ans, 
malgré  un  séjour  au  lit,  absolu. 

En  tout  cas,  les  albuminuriques  intermittents  doivent  rester 
debout  le  moins  possible. 

1]  faut  veiller  aux  fonctions  intestinales. 

On  peut  ajouter  des  révulsifs  sur  la  région  lombaire;  comme 
médicaments,  les  tanniques,  le  perchlorure  de  fer  peut-ôtre, 
<]uoiqueje  n'aie  pas  eu  de  résultat,  Topothérapie,  soit  hépa- 
tique, soit  rénale,  cette  dernière  surtout  et  avec  des  extraits 
tirés  d'organes  trèsjeunes. 

En  résumé,  on  s'est  trop  attaché,  dans  l'étude  des  albumi- 
nuries intermittentes,  au  symptôme  albuminurie  ;  on  a  trop 
négligé  l'état  général  du  sujet. 

L'albuminurie  ne  présente  qu'un  épiphénomène  dont  le 
déterminisme  appartient  aux  conditions  spéciales  du  moment 
dans  le  système  nerveux  et  surtout  circulatoire,  mais  le  tout, 
commandé  par  une  susceptibilité  spéciale  du  rein,  dérive  lui- 
môme  de  l'infection  ou  de  l'intoxication  antérieure  ou  conco- 
mitante. 


XIV 


DEUX   CAS    DE   CIRRHOSE   H YPERTROPHIQU  E   DU    FOIE 
CHEZ   DES  ENFANTS  DU  PREMIER  AGE 


La  cirrhose  du  foie  est  peu  fréquente  chez  l'enfant  : 
MM.  Hutinel  et  Auscher,  dans  leur  article  du  Traité  thi 
nialadiesde  l'Enfance,  estiment  à  130  le  nombre  de  cas  décriU 
dans  la  littérature  médicale.  En  effet,  sur  70000  cnfani-; 
malades,  West  ne  l'a  rencontrée  que  quatre  fois  ;  souvent  elli' 
n'est  qu'une  trouvaille  d'autopsie,  puisque  Tœdten  estinii- 
qu'elle  a  passé  inaperçue  pendant  la  vie  dans  40  p.  100  «ic^^ 
cas. 

En  ce  qui  concerne  la  cirrhose  hypertrophîque  biliaire  en 
particulier  (maladie  de  Hanot),  elle  est  moins  exceptionnelle 
que  la  forme  atrophique,  sans  doute  à  cause  de  la  vitalité  de 
la  cellule  hépatique  chez  l'enfant.'  Cependant  on  ne  peut 
l'observer  couramment,  puisque  M.  d'Espine  n'en  a  réuni 
qu'une  quinzaine  de  cas  dont  quelques-uns  seulement  île 
cirrhose  biliaire  primitive.  D'autre  part,  ces  observations 
portent  sur  des  enfants  âgés  de  cinq  à  quinze  ans,  ce  qui 
s'explique  en  partie  par  le  fait  de  la  durée  habituelle  de  celti" 
maladie,  qui  est  de  plusieurs  années. 

Les  relations,  avec  autopsie,  de  cirrhose  hypertrophique 
biliaire  chez  des  enfants  du  premier  âge,  au-dessous  de  dcui 
ans,  sont  donc  rares  et  c'est  ce  qui  fait  l'intérêt  de  ces  deux 
observations  recueillies  dans  notre  service,  à  la  maison  «les 
Enfants  malades. 


OBS.  I.  —  Cirrhose  biliaire  du  foie  cftei  «ne  /iUelte  de  tHie  mois.  Jctirt. 
Splénomégalie.  Ascile.  Foie  peu  agrandi.  Mort  en  deux  mois.  —  Aulopiie: 
cirrhose  hypertrophîque  biliaire  (l(. 

Louise  M...  flgËe  de  seize  mois  nous  est  amenée  à  la  consultation  le 
SO  novembre  1900.  Ses  parents  sont  bien  portants  ;  sa  mère  en  particulier 

(I)  Celte  obserTatioQ  est  reproduite  dans  la  thèse  de  M.  le  D'  CousIantinoS  «o 
chapitre  Diagnoslie  (contrib.  à  l'étude  de  la  cirrhose  iorantlle  d'origine  cardiaque. 
GenèTc,  1901  p.  96].  Le  Prof.  d'Eapine  dans  une  note  additioaDelle  lemble  It 
considérer  comme  un  cai  de  syphilis  possible. 
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D'à  jam&is  eu  de  f&usse  couche  ;  elle  a  deux  soeurs  de  sept  et  dix  ans  qui 
jouissent  d'une  bonne  santé.  Elle  a  perdu  un  frère  emporté  à  six  mois 
pir  la  coqueluche  et  une  sœur  de  deux  ans  morte  avec  des  symptômes 
abdominaux  indéterminés. 

Née  un  peu  avant  terme,  à  huit  mois,  elle  a  été  nourrie  au  biberon 
avec  le  lait  d'une  vacherie  voisine.  L'enfant  a  joui  d'une  bonne  santé  : 
elle  marchait  à  un  an. 

La  maladie  actuelle  a  débuté  il  y  a  deux  mois,  la  fillette  avait  donc 
quatorze  mois,  sans  cause  appréciable,  par  destroubles  gastro-intestinaux 
s'acciimpagnant  peu  &  peu  de  fièvre  et  d'augmentation  du  volume  de 
r&bdomen.  L'ictère  s'Établit  il  y  a  3  semaines,  dune  cinq  semaines  après 
les  premiers  symptâmes.  L'état  de  la  petite  malade  allant  en  empirant, 
jï  mère  finit  par  l'amener  à  la  maison  des  Enfants  malades. 

Nous  trouvons  une  enfant  amaigrie,  présentant  un  ictère  intense,  jaune 
Tuncé,  généralisé,  de  la  peau  et  des  muqueuses.  Elle  n'a  pas  de  fièvre. 
Temp.  rect.,  37°, 2.  Il  existe  sur  les  deux  bras  du  prurigo  irrité  par  le 
grattage.  L'abdomen  est  très  gros,  tendu  ;  l'ombilic  fait  une  saillie  de 
irentjmètres;  il  existe  une  circulation  collatérale  veineuse  mai'quée.  La 
rircooférence  maximale  de  l'abdomen  égale  64  centimètres.  La  tension 
des  parois  empêche  la  palpation,  mais  la  percussion  fait  reconnaître 
l'eiistence  d'une  ascite  moyenne  accompagnée  de  tympanisme  intestinal. 
Pas  d'tedème  des  membres  inférieurs.  Le  cœur  ne  présente  rien  de 
particulier,  non  plus  que  les  poumons,  mais  il  y  a  une  dyspnée  très 
accusée  avec  un  état  général  très  m  auvais  :  le  pouls  est  petit  et  fréquent. 

Pour  remplir  l'indication  la  plus  pressante,  nous  faisons  une  paracen- 
tèse abdominalequi  donne  I  200  grammes  de  Iiquideclair,de coloration  fran- 
chement  ictérique.  Après  cette  opération,  on  peut  sentir  le  foie  agrandi 
qui  dépasse  le  rebord  costal  et  surtout  la  rate  qui  atteint  presque  la  fosse 
iliaque  :  ces  deux  organes  sont  durs,  mais  semblent  avoir  gardé  leur 
forme  normale.  Pansement  compressif  sur  l'abdomen. 

L'enfant  s'endort,  soulagée  par  la  ponction,  mais  elle  s'éveille  dans  la 
soirée,  gémit  et  crie  beaucoup.  L'urine  très  jaune  tache  ses  couches  ;  les 
»lles  sont  décolorées.  L'affaiblissement  fait  des  progrès  et  la  petite 
malade  meurt  le  lendemain  à  cinq  heures  du  matin. 

L'autopsie  faite  le  22  novembre  permet  de  constater  que  la  distension 
aUominale,  encore  considérable,  est  causée  surtout  par  du  tympanisme 
gaslro-inteatinal  venant  de  l'estomac  et  du  célon  ;  il  y  a  peu  de  liquide, 
à  peine  500  grammes  de  même  nature  quecelui  retiré  hier.  La  rate  est  très 
agrandie,  dure,  a  (es  caractères  de  la  splénite  chronique.  Le  foie  est  peu 
agrandi,  bosselé,  coloré  fortement  en  jaune  ;  son  tissu  est  dur  et  crie  sous 
le  couteau.  La  vésicule  biliaire,  très  distendue,  contient  un  liquide  clair, 
mnquenx,  sans  calculs.  Les  reins  sont  gros,  colorés  en  jaune  comme  du 
rtsle  tous  les  autres  organes;  ils  présentent  de  la  tuméfaction  trouble. 
Pli  d'entérite,  mais  quelques  hémorragies  légères  dans  la  partie  supé- 
rieure de  l'iléon. -Le  CŒUr  ne  montre  rien  de  particulier,  ni  les  poumons, 
i  part  quelques  ecchymoses  sous- pieu  rai  es,  plus  nombreuses  à  gauche 
qu'à  droite. 

n  n'existe  nulle  part  de  tuberculose  ni  de  lésions  syphilitiques. 

Les  pièces  sont  envoyées  t  l'Institut  Pathologique,  k  M.  le  professeur 
/ahn  dont  l'assistant,  M.  le  D'  Oberndorfer,  nous  envoie  le  diagnostic 
histologique  suivant  :  «  Cirrhose  hyperirophique  du  foie  avec  fort  dévelop- 
pement du  tissu  conjunctif  intraaivéolairc.  Pus  d'altérations  s}phililit[ucs. 

Les  coupes  se  distinguent  complètement  de  celles  d'un  foie  normal  :  les 
lobules,  à  peu  d'exceptions  près,  ont  presque  tout  à  fait  disparu,  détruits 
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par  un  tissu  conjonctif  riche  en  cellules  qui  s'est  inlillré  entre  Im 
lobules.  Ceux  qui  sonl  conservés  sont  entourés  d'une  couche  de  li«su 
conjonctif  Tort  dense.  La  capsule  du  foie  est  épaissie  ;  un  voit  en  Je$.«iH» 
d'elle,  par  places,  une  forte  infiltration  de  leucocytes.  Des  foyers  ana- 
logues, composés  de  globules  blancs  mononucléaires,  se  trouvent  aus>i 
dans  l'intérieur  des  coupes. 

•<  Une  partie  des  cellules  hépatiques  a  subi  la  dégénérescence  graisseur 
tandis  que  d'autres,  bien  conservées,  semblent  en  pleine  activité  :  ce  qui 
le  monlre,  c'est  l'existence  d'une  forte  pigmentation  biliaire  :  ce  pigmeol 
jaune,  cristallisé,  se  trouve  soil  dans  les  cellules,  soil  en  dehors  d'elles,  ta 
formant  des  masses  considérables. 

(I  Les  vaisseaux  sont  dilatés,  sans  doute  à  cause  de  la  forle  stase  prodaile 
par  la  cirrhose  hyper)  rophique  :  on  ne  peut  constater  ni  épaississemcnt 
de  leurs  parois,  ni  prolifération  cellulaire  de  la  couche  interne.  Par  contre 
les  canalicules  biliaires  ont  un  peu  proliféré,  mais  sans  augmentation 
notable  de  leurs  parois. 

Il  D'après  cette  description,  il  est  peu  probable  qu'il  s'agisse  d'un  fuii- 
syphililique  :  il  n'existe  en  effet  ni  gommes  miliaires,  ni  inrilLrati on  leuco- 
cytaire de  la  paroi  des  vaisseaux  sanguins,  ni  prolifération  des  cellules 
de  la  couche  interne.  La  préparation  ressemble  tout  à  fait  à  celles  de  la 
cirrhose  hypertrophique  de  l'adulte.  » 

OBS.  II.  —  Cirrhose  Kypartrophique  du  foU  chez  une  fUletle  de  guatorx 
mois.  Ictère.  Foie  et  rate  énormes.  Faible  aseile.  Mort  <n  deux  mois  et  deihi. 
—  Autopsie  :  cirrhose  hypertrophique  biliaire. 

Hélène  J...  âgée  de  quatorze  mois,  nous  est  envoyée  de  Versoix  par  le 
D*"  Redard,  le  30  janvier  1901.  Ses  parents  sont  bien  portants,  ainsi  que 
quatre  frères  et  sœurs;  une  sœur  est  mort-née,  asphyxiée  pendant  l'ac- 
couchement. II  n'y  a  pas  trace  de  syphilis  dans  la  famille. 

L'enfant,  bien  portante  habituellement,  est  tombée  malade  il  y  a  deu> 
mois,  à  l'âge  d'un  an  ;  après  une  légère  diarrhée,  son  ventre  a  commencé 
à  grossir,  et  peu  à  peu  s'est  établie  de  l'anasarque  généralisée.  Il  n'y  a  «u 
ni  lièvre,  ni  phénomènes  pulmonaires,  mais  l'ictère  s'est  montré  as^i 
vite. 

Le  31  janvier,  nous  trouvons  en  effet  une  enfant  apyrétique,  tempéra- 
ture, 36°,5  à  3'7",  avec  un  ictère  très  fort  de  la  peau  et  des  muqueuses,  de 
l'anasarque  généralisée,  plus  forle  aux  membres  inférieurs.  Les  poumons 
et  le  cœur  sont  normaux.  Il  y  a  de  l'appétit,  la  langue  est  propre,  ie* 
selles  ne  sont  pas  décolorées;  au  contraire,  il  y  a  de  la  diarrhée  jaune. 
L'abdomen  est  gros,  sans  circulation  collatérale  bien  marquée,  et  contient 
une  faible  aseile  inférieure.  Malgré  l'œdème  des  parois,  on  peut  sentir 
un  foie  énorme  qui  atteint  à  droite  la  hauteur  de  l'ombilic  :  son  tiord  est 
dur  et  mousse.  La  rate  est  aussi  très  agrandie  et  atteint  la  fosse  iliaqae. 

11  n'y  a  pas  de  souffle  vasculaire  à  leur  niveau.  L'urine  très  foncée  a 
les  caractères  ictériques,  en  particulier  la  réaction  de  Gmelin  :  elle  ne 
contient  pas  d'albumine. 

Malgré  le  régime  lacté,  des  bains  de  vapeur  et  du  calomel  à  petites  dose^. 
l'état  de  l'enfant  ne  se  modifie  pas. 

Au  bout  de  quelques  jours,  on  peut  constater  de  la  congestion  pulmo- 
naire, puis  de  la  broncho-pneumonie  à  droite;  la  température  monte  à 
38°,';  puis  39° ,7;  l'enfant  s'affaiMit  de  plus  en  plus  et  finit  par  mourir  le 

12  février. 

L'autopsie,  faite  Je  lendemain,  montre  en  effet  une  ascite  minime. 
2li0  grammes  environ  de  liquide,  coloré  en  jaune  vif  comme  tous  les  or- 


CIRRHOSE    HYPERTHOPHIQUE    DU    FX)IB  5ôl 

l^nes.  Le  foie  est  très  gros,  dur,  bosselé,  il  crie  à  la  coupe  ;  sod  poids  est  de 
Wi  grammes  ;  il  a  consei-vê  s&  forme  ordinaire.  Pas  de  calculs  biliaires.  La 
rsie  est  énorme,  elle  pèse  280  grammes;  elle  est  donc  relativement  encore 
plus  volumineuse  que  le  foie  ;  elle  est  atteinte  de  splénite  chronique. 

Il  n'y  a  rien  de  particulier  au  coeur  ni  aux  reins  ;  nulle  part  de  tubercu- 
lose ou  de  signes  de  syphilis. 

Les  pièces  sont  remises  à  l'Institut  pathologique  à  M.  le  Prof.  Zahn  dont 
l'issislant,  M.  leD'  Oberndorfer,  veut  bien  noua  envoyer  le  diagnostic  histo- 
logique  suivant  :  u  1>  Foie  ;  le  tissu  conjonctif  du  foie  est  fortement  aug' 
mente;  il  forme  en  parliedes  travées  bien  développées  autour  desalvéoles, 
mais  en  général  il  pénétre  dans  l'intérieur  même  des  lobules  et  sépare 
ainsi  les  cellules  les  unes  des  autres,  et  cela  à  tel  point  que  dans  la  plus 
grande  partie  de  la  coupe,  la  structure  hépatique  normale  a  complète- 
rnenl  disparu.  Le  tissu  conjonctif,  qui  a  produit  cette  cirrhose  hypertro- 
phique  si  fortement  développée,  présente  une  grande  richesse  en  cel- 
lules et  en  substance  intercellulaire  ;  il  forme  des  couches  concentriques 
lulour  des  vaisseaux  et  des  canalicules  biliaires  ;  ces  derniers  n'ont  pas 
proliféré.  —  Les  cellules  hépatiques  elles-mêmes  offrent  les  signes  d'une 
(arte  altération  par  compression  ;  leur  protoplasme  est  finement  granu- 
leux et  contient  beaucoup  de  gouttelettes  graisseuses,  comme  cela  est  le 
cas  dans  la  dégénérescence  graisseuse  du  foie.  Les  noyaux  ne  se  colorent 
presque  plus:  on  ne  trouve  pas  en  général  de  pigmentation.  Par  ci  par  là 
eiislent  des  lobules  encore  bien  conservés,  entourés  d'une  couche  assez 
forte  de  tissu  conjonctif,  avec  forte  pigmentation  biliaire  des  cellules. 

1  Dans  quelques  parties  du  parenchyme  de  l'organe,  on  constate  de 
petitgfoyers  de  nécrose,  avec  de  fines  granulations;  la  recherche  desmi- 
(fobes  a  été  négative. 

"  Rate  :  la  rate  présente  une  richesse  extraordinaire  des  globules  rouges 
landis  que  les  globules  blancs  sont  fort  rares.  Le  tissu  conjonctif  n'est 
pas  augmenté  de  volume.  Dans  quelques  parties  on  rencontre  aussi  de 
petits  foyers  de  nécrose.  » 

En  résumé,  nous  avons  là  deux  enfants  dont  la  maladie  a 
débuté  chez  l'une  à  quatorze  mois,  chez  l'autre  k  un  an,  par 
({uclques  troubles  digestifs  :  puis  l'abdomen  a  augmenté  rapi- 
tlement  de  volume,  soit  à  cause  de  l'hypertrophie  du  foie  et 
lie  la  rate,  soit  aussi  du  fait  de  l'ascite  dans  le  premier  cas. 
Lu  ictère  intense,  chronique  s'établit,  accompagné  de  ses 
troubles  habituels  du  côté  de  l'urine  et  de  la  peau.  . 

Après  deux  mois  et  deux  mois  et  demi,  les  deux  malades 
succombent  et  l'autopsie  confirme  le  diagnostic  de  cirrhose 
hypertrophique  biliaire. 

Il  y  a  quelques  points  intéressants  à  relever  dans  ces  obser- 
vations. 

1°  Ètiohgie.  —  D'après  la  statistique  de  Palmer  Howard, 
les  deux  tiers  des  cas  de  cirrhose  hépatique  infantile  appar- 
tiennent au  sexe  masculin;  ici,  par  contre,  nous  avons  deux 
petites  filles. 

Nous  avons  recherché  attentivement  dans  les  antécédents 
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«les  malades  la  syphilis,  l'alcoolisme,  la  malaria,  et  les  diffé- 
rentes maladies  infectieuses  ou  intoxications  qu'on  a  accusée 
de  provoquer  la  cirrhose.  Or  les  renseignements  fournis  par 
les  mères  elles-môraes  ont  montré  l'absence  de  ces  diverses 
causes.  Elles  n'ont  accusé  aucune  infection  marquante  dan'î 
le  passé  de  leur  enfant,  pas  même  ces  gastro-entérites  à 
répétition  qui  peuvent  retentir  sur  l'état  du  foie.  D'autre  part, 
l'autopsie  a  montré  qu'il  n'y  avait  ni  tuberculose,  ni  syphilis, 
ni  rétrécissement  congénital  des  voies  biliaires. 

La  marche  a  été  celle  d'une  hépatite  infectieuse  subaigui} 
amenant  une  réaction  d'autant  plus  vive  que  l'organisme  était 
plus  jeune  et  aboutissant  à  une  prolifération  1res  abondante 
de  tissu  conjonctif  amenant  l'hypertrophie  de  l'organe.  Il 
semble  bien  que  le  point  de  départ  a  dû  être  intestinal,  san« 
qu'il  soit  possible  d'en  démontrer  la  cause  première. 

Parlant  de  la  maladie  de  Hanot,  MM.  Hutincl  et  Auscher 
reconnaissent  que  son  étiologie  nous  échappe  ;  l'évolutioa 
de  cette  affection  qui  procède  par  poussées  successives,  les 
lésions  anatomo- pathologiques  constatées,  semblent  démontrer 
qu'il  s'agit  d'une  hépatite  infectieuse  subaiguë.  Mais  le 
microbe  nous  est  encore  inconnu.  La  topographie  des  lésions 
indique  bien  clairement  que  l'agent  infectieux  envahit  les 
voies  biliaires;  mais  nous  ignorons  aussi  si  l'envahissement 
se  fait  par  voie  canaliculaire  ou  par  voie  vasculaire,  sanguine 
ou  lymphatique. 

Ajoutons  que  MM.  Charcot  et  Gombault,  par  la  ligature 
septique  du  canal  cholédoque,  MM.  Charrin  et  Roger,  par 
l'injection  de  cultures  microbiennes  vivantes  ou  stérilisées, 
sont  arrivés  à  reproduire  en  grande  partie  le  tableau  de  la 
cirrhose  hypertrophique  biliaire. 

2'  Symptômes.  —  MM.  Gilbert  et  Fournier  ont  montré  que 
chcif  l'enfant,  la  maladie  qui  nous  occupe  peut  revêtir  la  forme 
splénomégalique,  c'est-à-dire  que  le  foie  dépasse  seulement 
de  1-2  travers  de  doigt  le  rebord  costal,  tandis  que  la  rate, 
■énorme,  remplit  la  moitié  de  la  cavité  abdominale  et  peut 
atteindre  25-30  centimètres  de  longueur. 

Sans  aller  jusque-là,  il  faut  noter  le  développement  tri''* 
marqué  de  la  rate  qui  pesait  280  grammes,  tandis  que  U 
moyenne  pour  une  enfant  de  quatorze  mois  n'est  que  ilo 
;id  fçranimes. 

La  triade  classique  :  gros  foie,  grosse  rate  et  ictère  existait 
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rbn  nos  deux  enfants,  accompagnée  d'ascite  dans  le  premier 
ai-  Les  selles  décoloréci;  chez  l'une  étaient  bilieuses  chez 
l'autre.  Enfin  it  y  avait  de  l'anasarque  généralisée  sans  albu- 
miourie  ni  troubles  cardiaques  chez  la  seconde  malade. 

La  marche,  deux  mois  et  deux  mois  et  demi,  a  été  bien  plus 
rapide  que  d'habitude,  puisque  la  durée  moyenne  de  l'afTection 
esl  de  quatre  k  six  ans.  Sans  doute  la  fin  a  été  hâtée  par  les 
complications  pulmonaires  et  peut-être  par  la  paracentèse 
abdominale;  mais  l'état  général  mauvais  ne  permettait  pas 
>l'espérer  une  survie  bien  longue. 

3"  Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  cirrhose  hypertrophique 
biliaire  s'imposait  dans  les  deux  cas,  mais  il  nous  restait  une 
arrière-pensée  de  tuberculose  ou  de  syphilis  méconnue,  que 
l'autopsie  a  éloignée.  Cette  dernière  a  bien  montré  les  lésions 
de  la  maladie  do  Hanot. 


A«ci.  ùK  MiHc,  t>ia  iji 
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UN     CAS    D'KNDOGARDIÏE    INFECTIEUSE 

MALIGNE  CHEZ  UN  ENFANT  RHUMATISANT 

l'rùtnce  dans  le  sang  pendant  lu  vie,  d'an  eocco-bacilte  spécial  troupé  n 
danct  à  t'autopsie  dans  les   véyélations  endocardiliques. 

Far  HH.  A.  ZDBER 

Ancien  thtt  Ae  CUaH|iic  do  Ja  Faculté  ■  l'hApLlAE  des  Enfaoti  aia1a.iïn. 

et  P.  ABH&ND-DELILI.E 


Les  faits  d'endocardile  infeclieuse  avec  examen  baclérioIogi'i'H' 
pratiqué  d'une  façon  méthodique  et  complète,  netant  pas  lK> 
nombreux  dans  la  littérature  médicale  depuis  les  faits  ^l|■l"lrt'^ 
par  G.  Lion  dans  sa  thèse,  nous  croyons  intéressant  de  relater 
l'observation  d'un  enfant,  chez  lequell 'examen  bactériologique 'in 
sang  pratiqué  cinq  jours  avant  la  mort  nous  permît  d'isoler  â  l'ilat 
de  pureté  un  cocco-bacille  aérobic. 

Ce  microbe  retrouvé  en  très  grande  abondance,  après  la  niorl, 
dans  le  sang  du  cœur,  dans  les  frottis  faits  avec  des  fragments  Ji' 
végétations  et  dans  les  coupes  histologiques  de  celles-ci,  nouji 
semblé  être  indubitablement  l'ag-ent  de  l'infection  généralisée  i 
laquelle  a  succombé  le  malade. 

L'étude  des  caractères  morphologiques,  des  cultures  el 
l'action  pathogène  de  ce  cocco-bacille  ne  nous  permet  pas 
l'identifier  k  aucune  espèce  microbienne  antérieurement  ili^ 
dans  les  cas  d'endocardite  infectieuse  étudiés. 

OBSERVATION.  —  Il  s'agit  d'un  enfant,  lîenoil  >'...,  âgé  de  treize 
entré  le  5  septembre  1900,  dans  le  service  de  M.  le  Prof.  Grancher,  «li» 
Bouchut,  n*  7,  pour  des  accidents  infectieux  k  allures  typhoïdes. 

Cet  enfant  a  eu  il  y  a  quatre  ans  une  première  attaque  de  rhonuli^me 
articulaire  aigu,  d'une  durée  de  trois  mois,  suivie  de  deux  ou  trois  auim 
poussées.  Il  a  présenté  depuis  ces  accidents  des  troubles  foneliomitl! 
qu'on  peut  attribuer  à  une  cardiopathie  méconnue. 

Uepuis  trois  mois,  sans  nouvelles  douleurs  articulaires,  l'enfanl  inai^i 
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perdl'appétit, esttrèsessouflé;ilaeuil;  uun  mois  une ëpist&xie sérieuse; 
depuis  quinze  jours,  il  a  de  la  fièvre  à  grands  frissons  suivis  de  chaleur  et 
de  sueur,  avec  céphalée  et  délire  nocturne  ;  ressouniement  et  les  palpi- 
lalions  ont  beaucoup  augmenté. 

A  l'entrée,  l'enfant  est  dans  un  état  typhoïde  assez  sérieux,  la  tempé- 
rature est  à  39'>,4,  l'abattement  est  très  marqué,  le  teint  pâle,  terreux, 
le  faciès  anxieux,  la  langue  saburrale,  un  peu  sèche,  la  respiration 
accélérée;  le  petit  malade  se  plaint  de  céphalée  mais  ne  présente  de  dou- 
leurs spontanées  ou  à  la  pression,  ni  au  niveau  des  jointures  qui  ne  sont 
ft-i  gonflées,  ni  au  niveau  de  la  fosse  iliaque  droite  où  l'on  ne  perçoit 
pai  <te  gargouillemeut  ;  la  palpation  du  ventre,  nullement  douloureuse, 
permet  de  constater  une  hypertrophie  considérable  de  la  rate  qui  est  dure, 
i  bord  tranchant  et  nettement  échancré  ;  le  foie  n'est  pas  hypertrophié. 

L'eiamen  du  cœur  permet  de'  constater  un  abaissement  de  la  pointe 
qui  est  déviée  vers  l'aisselle,  et  une  augmentation  nette  de  la  malité 
Iransver^le  et  verticale  du  cœur. 

A  la  palpation,  on  perçoit  un  léger  ri-émissemenl  systolique  au  niveau 
delà  pointe,  mais  sans  retrait  systolique  ;  à  l'auscultatiop,  on  entend  à 
fa  pointe  un  souffle  systolique,  en  jet  de  vapeur,  se  propageant  vers 
laisselle;  au  foyer  de  l'oriGce  aortique  existe  un  souffle  diastolique  assez 
intense. 

Lepoulsest  bondissant  et  présente  les  caractères  du  pouls  de  Corrigan; 
iU  a  de  plus  du  pouls  capillaire. 

¥.n  présence  de  ces  symptômes  on  porte  le  diagnostic  d'infection  rhu- 
matismale grave  avec  endocardite  végétante  grefTée  sur  des  lésions 
anciennes,  et  infarctus  de  la  rate:  cependant  on  n'écarte  pas  entièrement 
l'idée  d'une  fièvre  typhoïde  survenant  chez  un  malade  atteint  antérieure- 
ment d'endocardite  rhumatismale;  le  séro-diagnoslic  est  pratiqué,  son 
résultai  est  négatif;  le  traitement  salicylé  est  institué. 

Les  jours  suivants,  l'état  se  maintient  stalionnaire;  le  8,  la  température 
Ïambe  à  37°,!,  l'état  général  est  meilleur. 

Le  12,  la  température  remonte  à  38", 6  et  30°,  la  langue  est  sèche,  la 
prostration  très  marquée,  le  malade  est  agité  la  nuit. 

Le  14,  même  état  général,  le  souffle  systolique  de  la  pointe  est  plus  fort. 

Dans  l'idée  d'une  endocardite  infectieuse,  on  prélève  asepljquement.  à 
laide  d'une  seringue,  un  centimètre  cube  de  sang,  dans  la  veine  du  pli 
du  coude,  pour  Lexamen  bactériologique. 

U  15,  chute  brusque  de  la  température  à  36* ,6  avec  collapsus,  p&leur, 
lelroi  disse  ment  des  extrémités,  sueurs  visqueuses;  le  pouls  est  très  faible, 
mais  toujours  bondissant. 

La  présence  de  colonies  abondantes  sur  l'agar,  ensemencé  en  surface 
<ivecle  sang,  conlirme  le  diagnostic  d'endocardite  infectieuse. 

Le  16,  la  température  remonte,  le  malade  est  très  agité,  angoissé,  déli- 
rant, il  veut  absolument  quitter  son  lit  et  s'en  aller;  lapûleur  est  extrême, 
le  pouls  très  faible. 

Le  17,  apparaît  de  l'cedème  au  niveau  des  malléoles  et  des  bourses  ; 
dans  la  nuit  il  y  a  une  crise  de  dyspnée  intense. 

Le  IB,  apparition  d'un  purpura  maculeux  généralisé,  disséminé,  surtout 
marqué  au  niveau  du  tronc  et  du  cou  ;  la  dyspnée  est  très  marquée  ;  le 
"l'r,  l'enfant  tombe  dans  un  état  comateux. 

Le  19,  le  malade  reste  dans  le  coma,  des  ecchymoses  sous-cutanées 
Ueuàtres  se  montrent,  la  mort  survient  à  deux  heures  de  l'après-midi. 

-AuJopsie.  —  A  l'ouverture  de  la  cage  tboractque,  on  constate  l'ïugmen- 
talion  considérable  de  volume  du  coeur.  En  retirant  ce  viscère,  on  cons- 
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(&te  qu'il  y  a  une  symphyse  péricardique  totale  et  presque  absolue;  cd 
certains  points,  il  y  a,  entre  les  deux  feuillets  delà  séreuse,  des  dép6b 
pseudo-membraneux  anciens. 

Le  ventricule  droit  est  dilaté  et  flasque,  le  ventricule  gauche  est  hyper- 
trophié, mais  les  oreillettes  ne  sont  pas  dilatées. 

Le  cœur,  vidé  de  san^,  pèse  470  grammes. 

A  l'ouverture  des  cavités  cardiaques,  on  constate  l'aspect  hlanchitie  dr 
l'endocarde  dans  l'oreillette  droite  et  en  certains  points  du  venlricule 
correspondant.  Les  valves  de  la  tricuspide  ont  gardé  leur  souplesseel  ne 
présentent  pas  d'épaississement  de  leur  bord  libre  ;  il  n'y  a  pas  d'endo- 
cardite récente  à  leur  niveau,  mais  au-dessous  de  la  valve  de  la  cloiMn. 
on  trouve  dans  les  cordages  qui  s'y  attachent  des  végétations  réceoles. 
atteignant  dans  leur  ensemble  le  volume  d'une  petite  noisette  ;  ellts 
entourent  un  orifice  dont  les  dimensions  permettent  à  peu  prés  le  pas- 
sage d'un  crayon;  cet  orifice  s'ouvre  dans  le  ventricule  gauche  —  immi- 
diatemenl  au-dessous  de  l'orifice  aortique. 

L'examen  du  cœur  gauche  montre  une  hypertrophie  considérable  delà 
paroi  ventriculaire  —  qui  atteint  18  à  20  millimètres  d'épaisseur.  La 
grande  valve  de  la  mitrale  présente  un  bord  libre  très  épaissi,  formant  ua 
véritable  bourrelet  scléreux  ;  les  cordages  des  piliers  sont  en  partie  sou- 
dés entre  eux,  épaissis  et  scléreux  —  mais  on  ne  note,  en  aucun  point  d( 
la  valvule  mitrale,  de  lésions  d'endocardite  récente. 

Au  contraire,  on  trouve  des  lésions  très  importantes  au  niveau  de  l'ori- 
fice aortique  et  à  la  partie  immédiatement  sous-jocente  de  la  cloisun 
interventriculaire.  Ce  sont  principalement  des  lésions  récentes  d'endocar- 
dite végétante. 

La  sigmoïde  aortique  postérieure,  dont  le  bord  libre  est  épaissi,  présente 
à  sa  face  inférieure  de  petites  végétations,  étalées  et  friables. 

Sur  la  face  inférieure  de  la  sigmoïde  droite,  perforée,  existe  une  gro;^ 
végétation  en  chou-fleur  du  volume  d'une  cerise;  elle  est  friable  —  elle 
s'implante  à  l'endocarde  par  un  pédicule  court  et  épais. 

Au-dessous  de  ces  deux  valves,  l'endocarde  pariétal  présente  deui 
plaques  d'endocardite  de  la  dimension  d'une  pièce  de  50  centimes;  de 
plus  on  trouve  au-dessous  de  la  sigmoïde  droite,  attenant  au  pédicule  d^ 
la  grosse  végétation,  l'ouverture  de  l'orifice  de  communication  intenen- 
Iriculaire  déjà  signalé  ;  son  pourtour  est  garni  de  petites  végétations.         ' 

Enfin,  au  niveau  de  l'orifice  aortique,  au-dessus  de  l'ouverture  de  la     I 
coronaire  droite,  on  voit  une  petite  végétation  en  chou-fleur  du  volume 
d'un  grain  de  millet. 

Signalons  aussi  un  oriflce  à  pourtour  sclérosé  qui  fait  communiquer  la 
valve  droite  avec  la  valve  gauche. 

Les  poumons  sont  congestionnés,  de  coloration  foncée,  le  pnuiiiun 
droit  présente  de  légères  adhérences  au  diaphragme.  A  la  coupe,  on 
constate  de  l'œdème  généralisé  avec  congestion  des  deux  bases. 

Le  foie  n'est  pas  volumineux,  il  est  pAle,  Jaunfltre  &  la  surface,  min 
il  présente  à  la  coupe  l'aspect  muscade  typique. 

La  rate,  très  volumineuse,  pèse  310  grammes,  elle  est  bourrée  d'infarc- 
tus du  volume  d'une  noisette  à  celui  d'une  noix  ;  les  uns  sont  récente,  le' 
autres  sont  anciens,  blanch&tres,  ramollis  au  centre  et  rétractés;  l'un 
d'entre  eux,  très  volumineux,  occupe  le  bord  tranchant  de  l'organe  el  y  i 
déterminé  la  formation  d'une  encoche.  A  la  coupe,  ces  infarctus  se  déta- 
chent en  blanc  jaunâtre  sur  le  tissu  rouge  foncé. 

L'examen  de  l'encéphale  n'a  pu  être  pratiqué. 

Examen  hi$tologique.  —  L'examen  histologique  a  porté  —  sur  la  petite 
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ïégélation  lenticulaire  sessile  décrite  ci-dessus  au  niveau  de  l'orifice 
ïortique,  au-dessus  de  l'orifice  de  l'artère  corouaire  droite;  et  sur  la 
grasse  végétation  en  chou-fleur,  ainsi  que  sur  l'un  des  infarctus  de  la 

Les  inclusions  ont  été  faites  à  la  celloldine  et  h  la  paraffine,  les  coupes 
uDl  été  colorées  à  l'hématoxyline-éasine  pour  la  celloldine;  pour  laparat- 
Une,  à  rhématoxjlinc'éosine  et  à  la  thionine,  ce  produit  noua  ayant 
donné  la  meilleure  coloration  des  microbes  ;  nous  avons  de  plus  coloré 
d'autres  coupes  par  la  méthode  de  Gram,  avec  recoloration  secondaire  à 
la  iafranine. 

Sur  les  coupes  de  la  petite  végétation,  examinées  à  un  grossissement 
mo^en,  on  constate  qu'elle  est  constituée  par  des  amas  fibrineux  disposés 
en  travées  irrégulières,  formant  des  sortes  d'aréoles,  et  dont  l'ensemble 
fomie  une  saillie  végétante  vers  la  lumière  du  vaisseau. 

Au  niv«au  du  point  d'implantation  de  cette  végétation  sur  l'endartère, 
ou  voit  une  agglomération  considérable  de  petites  cellules  irrégulières 
qu'il  est  facile  de  reconnaître  h  un  plus  fort  grossissement  pour  des 
leucocytes  polynucléaires  dont  un  certain  nombre  sont  dégénérés  ;  ces 
éléments  cellulaires  pénètrent  les  travées  fibrineuses  de  la  végétation  ; 
on  voit  également  des  accumulations  de  leucocytes  dans  la  paroi  endarté- 
rielle  correspondante. 

Les  aréoles  sont  occupées  par  des  masses  sombres,  d'aspect  un  peu 
granuleui,  semblant  pénétrer  les  travées  fibrineuses;  ces  masses  sont 
colorées  en  gris  violacé  par  l'hématoxyline-éosine,  et  en  bleu  foncé  par  la 
thionine. 

Avec  l'objectif  à  immersion,  on  reconnaît  que  ces  masses  foncées  sont 
constituées  par  un  Teutrage  d'éléments  microbiens. 

Sur  les  bords  de  ces  amas,  on  peut  distinguer  les  éléments  isolés  ;  leur 
aspect  est  celui  d'un  petit  cocco-bacille  le  plus  souvent  groupé  bout  à 
bout  par  2,  3  ou  4  éléments  ;  ces  groupes  ont  alors  l'aspect,  à  un  examen 
superficiel,  de  longs  bacilles  granuleux. 

Les  coupes  de  la  grosse  végétation  présentent  une  disposition  tout  à 
fait  comparable  : 

Tout  d'abord  une  charpente  constituée  par  le  repli  vaivulaire  de  la 
sigmolde  aortique  droite,  présentant  une  très  riche  inriltralion  leucocy- 
laire  qui  se  continue  dans  l'épaisseur  du  myocarde  qui  avoisine  l'anneau 
libreui.  Les  deux  faces  de  la  valve  sont  tapissées  de  couches  stratifiées 
de  fibrine  dans  lesquelles  se  trouvent  englobés  des  leucocytes  et  des  amas 
microbiens. 

Au  niveau  du  bord  libre  de  la  volve,  la  fibrine  a  formé  des  masses 
légélantes  énormes,  également  infiltrées  de  leucocytes,  circonscrivant 
également  des  amas  microbiens  formant  des  feutrages  plus  ou  moins 
épais  suivant  les  points. 

A  un  fort  grossissement  {0  ce.  3.  Obj.  immersion  1/15  Stiossnie)  il  est 
1res  facile  de  voir  que  l'ensemble  de  la  végétation  est  presque  uniquement 
composé  d'une  masse  fibrineuse  amorphe  englobant  des  amas  microbiens 
qui  offrent  la  disposition  d'un  feutrage  épais. 

Dans  le  tissu  conjonctif  interstitiel  avoisinant  la  valve  malade,  on 
trouve  de  nombreux  vaisseaux  enflammés  dans  la  lumière  desquels  on 
rencontre  des  formes  microbiennes  en  petits  amas. 

Ces  amas  microbiens  sont  vraisemblablement  en  rapport  avec  le 
piqueté  hémorragique  constaté  sur  l'endocarde  à  l'ouverture  du  cœur. 

Des  coupes  ont  également  été  pratiquées  au  niveau  d'un  des  infarctus 
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de  la  raie  :  pas  plus  que  les  ensemencemenis,  1' 
permis  d'y  constater  la  présence  de  microbes. 

Examen  bactériologique.  —  L'examen  bactériologique  a  porté  : 
P  Sur  le  sang  prélevé  cinq  jours  avant  la  mort  dans  la  veine  du  pli  riu 
coude  ; 

2"  Sur  le  sang  du  cœur  recueilli  à  l'aulopsie  trente  heures  ipr«  la 

3°  Sur  les  végétations  de  l'endocarde  étudiées  par  frottis  sur  lames; 
4°  Sur  le  tissu  nécrosé  d'un  des  infarctus  de  la  rate. 

1°  Le  sang  rocueilli  le  15  octobre,  &  l'aide  d'une  seringue  de  Pniti  r\ 
avec  les  mesuras  d'asepsie  nécessaires,  dans  la  veine  du  pli  du  coude.  (7t 
ensemencé  suc  plusieurs  tubes  de  gélose  en  surface  et  sur  plusieurs 
tubes  de  gélose  sucrée  profonde  pour  la  culture  anaérobie. 

Sur  les  tubes  de  gélose  en  surface  on  voit  apparaître  après  tin^l- 
quatro  heuros  de  très  nombreuses  petites  colonies  translucides,  grisàlR-, 
rappelant  l'aspect  des  colonies  du  streptocoque  pyogène.  mais  moins 
opaques.  11  ne  se  développe  aucune  autre  forme  de  colonie. 

Après  quarante-huit  heures,  ces  colonies  se  sont  agrandies,  ont  aUeial 
les  dimensions  d'une  tête  d'épingle,  et  sont  devenues  plus  opaques;  à 
côté  de  celles-ci,  d'autres  sont  restées  plus  petites  et  translucides,  loule- 
fois  les  isolements  par  repiquages  ont  montré  qu'il  ne  s'agit  que  d'iinr 
seule  et  même  espèce. 

Ces  colonies  sont  constituées  par  un  petit  rxicco-bacille  court,  trapu,  à 
extrémités  arrondies  ;  il  est  disposé  soit  en  éléments  isolés,  soit  le  plu> 
souvent  en  diplo-badlles,  parfois  légèrement  incurvés. 

En  gouttelette  liquide,  ce  cocco-bacille  est  immobile.  Après  rmalion,  il 
se  colore  d'une  façon  très  irrégulière  et  inégale,  certains  éléments  pren- 
nent la  couleur  beaucoup  plus  fortement  que  d'autres,  ou  même  chaque 
élément  se  colore  irrégulièrement.  Il  se  colore  facilement  par  le  Zieht 
dilué,  la  thionine  phéniquée,  la  solution  hydro-aleoolique  de  violet  de 
gentiane  (de  même  les  coupes,  traitées  par  la  thionine  phéniquée  el 
partiellement  décolorées  par  l'alcool,  donnent  de  très  belles  coloralions 
du  microbe).  Traité  par  la  méthode  de  Gram,  il  ne  garde  pas  la  couleur, 
quoique  certains  éléments  demandent  une  action  un  peu  prolongée  de 
l'alcool  pour  se  décolorer  complètement. 

Les  ensemencements  en  tubes  profonds  montront  en  vingt-quatre 
heures  d'abondantes  colonies  punctiformes  siégeant  eiclusivemeni  i  h 
partie  supérieure  du  tube,  c'est-à-dire  dans  la  zone  aérée.  Ces  coleniei 
sont  constituées  par  le  même  cocco-bacille  qui  doit  donc  £tre  considéré 
comme  exclusivement  aérobie. 

Les  réensemenccments  des  colonies  primitives  sur  difTérents  milieui 
ont  donné  les  résultats  suivants: 

Sur  gélose  oïdinairt,  à  37',  les  colonies  présentent  les  caractères  décrils 
précédemment,  en  particulier,  l'inégalité  de  dimension  des  colonies  se 
poursuit  à  travei's  des  repiquages  multiples. 

Lorsqu'on  cherche  k  prélever  avec  le  fil  de  platine  une  de  ces  coloniv^. 
on  constate  qu'elle  n'est  pas  adhérente  à  la  gélose,  mais  un  peu  visqueus'' 
et  filante. 

Le  développement  des  colonies  a  lieu  également  sur  gélose  à  la  tempé- 
rature du  laboratoire  (20"),  mais  plus 'lentement. 

Sur  gélose  ascite  de  Wertheim,  la  culture  se  fait  plus  rapidement  fl 
plus  richement.  Ces  colonies  sont  plus  largement  étalées  et  plus  épaisses- 
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En  bouillon  à  37"  en  vingt -quatre  heures,  on  observe  un  trouble  uni- 
/urme,  légèrement  moiré  par  l'agitation  ;  après  quarante-huit  heures,  il 
't  fait  un  dépôt  un  peu  visqueux  au  fond  du  tube,  et  vers  le  quatrième 
jour  le  bouillon  redevient  clair. 

Sur  gélatine,  à  22*,  ou  voit  apparaître  en  quarante-huit  heures  des 
colonies  punctiformes,  d'abord  bleu&tres,  qui  les  jours  suivants  attei- 
ftttai  la  dimension  d'une  tète  d'Épingle  et  prennent  une  coloration  blanr 
bleuâtre  opaque. 

Le  lait  à  9To  est  coagulé. 

Sur  pomme  de  terre,  on  n'obtient  pas  de  développement  apparent. 

A  la  température  de  l'éluve,  la  vitalité  du  microbe  est  d'une  durée  de 
huit  à  dix  jours  ;  pa^sé  ce  délai  il  n'est  pas  possible  de  Faire  de  repiquage. 
An  contraire,  il  a  été  possible  de  repiquer  après  un  mois  des  tubes  de 
gélose  et  de  gélatine  conser\'és  à  la  température  ordinaire. 

La  virulence  de  ce  micro-organisme  a  été  étudiée  à  l'aide  de  cultures 
provenant  du  sang  prélevé  pendant  la  vie,  après  plusieurs  repiqu&gi^a 
des  tubes  primitifs.  Les  résultats  obtenus  ont  été  le^  suivants:  l'inocu- 
laliou  sous-cutanée  de  1/4  de  centimètre  cube  de  bouillon  de  quarante- 
buit  heures  à  la  souris  blanche  tue  cet  animal  en  quarante-huit  heures 
daus  la  plupart  des  cas  ;  on  obtient  avec  certitude  la  mort  de  l'animal 
même  avec  des  cultures  faites  après  plusieurs  réensemence  m  enta  espacéï'  ; 
si  on  inocule  t/2  centimètre  cube  de  bouillon  dans  le  péritoine,  la  mort  se 
produit  alors,  non  par  péritonite,  mais  par  septicémie  ;  on  trouve  le 
microbe  en  abondance  dans  le  sang,  libre,  et  il'intérieur  des  phagocytes  ; 
les  cultures  du  sang  du  cœur  donnent  des  colonies  très  abondantes. 

L'inoculation  au  cobaye,  dans  le  péritoine,  ne  nous  a  pas  donné  de 
résultat.  L'inoculation  dans  la  veine  marginale  de  l'oreille  du  lapin  est 
K'iie  également  négative. 

En  riiisumé  : 

Dans  le  cas  observé  par  nous,  il  s'agissait,  d'après  les  données 
iliniques  et  anatomiques,  d'une  infection  aiguc  de  l'endocarde 
;{reirée  sur  des  lésions  anciennes  d'origine  rhumatismale,  ce  qui 
s'observe,  on  le  sait,  dans  la  plupart  des  cas  d'endocardite  infectieuse. 

L'origine  de  l'infection  n'a  pu  être  déterminée,  aucune  douleur 
rhumatismale  n'a  précédé  immédiatement  l'apparition  des  accidents 
infectieux,  et  aucune  lésion  des  téguments,  des  muqueuses  ou 
du n  organe  quelconque  (oreille,  poumon,  intestin,  etc.}  n'a  été 
l'élevée  dans  l'histoire  du  malade  ni  constatée  à  l'examen. 

Les  lésions  d'endocardite  végétante  prédominaient  au  nivoau  du 
wRur  gauche,  elles  siégeaient  à  la  partie  tout  à  fait  supérieure  de 
l'infundihulum  aortique,  et  sur  la  face  ventriculaire  des  valves 
siginoïdes  de  l'aorte  ;  la  cloison  interventriculaire  était  intéressée; 
on  observait  môme  h  ce  niveau  une  perforation  de  cette  cloison, 
ïié^eant  immédiatement  au-dessous  de  la  sigmoïde  aortique  droite. 

Le  ventricule  droit  semble  s'être  pris  secondairement  à  cette 
|)erforalion,car  ses  lésions,  moins  développées,  inlére^isaicnl  exclu- 
sivement la  valve  interne  de  l'orilice  tricuspide,  contiguc  à  cette 
perforation. 
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Les  végétations  étaient  constituées  par  des  dépôts  fibrineus 
englobant  des  leucocytes  et  des  amas  considérables  de  microorgy- 
nismes.  Dans  aucun  org'ane,  il  n'existait  d'infarctus,  sauf  dans  1^ 
rate,  où  ils  étaient  nombreux  et  volumineux;  ils  avaient  lu  k' 
caractère  des  infEU-ctus  blancs,  ils  n'étaient  pas  suppures,  les  cul- 
tures de  leur  contenu  sur  divers  milieux  sont  restées  siérilo?, 
d'ailleurs  les  coupes  histologiques  faites  à  leur  niveau  n'ont  décrli' 
la  présence  d'aucune  forme  microbienne,  ils'agissaitdoncd'infarclu- 
non  septiques. 

Le  microbe  isolé  par  nous  à  l'état  de  pureté,  tant  pendant  h  vit 
qu'après  la  mort,  nous  semble  bien  avoir  été  l'agenl  de  lasepticémic 
qui  a  emporté  le  malade. 

Les  caractères  bactériologiques  de  cette  espèce  ne  permettent  ik 
l'identifier  ni  au  streptocoque,  ni  au  pneumocoque,  agents  pyogène? 
qui  sont  fréquemment  en  cause  dans  l'endocardite  infectieuse  ;  ils 
ne  permettent  non  plus  de  l'identifier  aux  micro-organismes  décHlï 
comme  agents  spéciaux  de  l'endocardite  par  Weichselbauh  el 
par  M.  G.  Lion  (1)  dans  sa  thèse. 

Plus  récemment,  MM.  Barbier  et  Tollbmer  (2)  ont  trouvé  n 
l'autopsie  d'un  enfant  mort  d'endocardite  infectieuse  avec  embolii' 
cérébrale,  un  bacille  observé  sur  les  coupes,  mais  qu'ils  n'ont  pas 
cultivé. 

Nous  signalerons  en  terminant  que  le  microbe  trouvé  dans  notre 
cas  se  rapproche  par  ses  caractères  de  culture  et  d'inoculation,  d'un 
microorganisme  trouvé  par  Littbn  (3)  dans  deux  cas  d'endocardile 
répondant  au  type  qu'il  décrit  sous  le  nom  de  forme  maligne  non 
septique  de  r endocardite  rhumatismale.  Litten  comprend  sous  ce 
titre  les  faits  d'endocardite  infectieuse  mortelle,  s'accompagoanl 
d'arthropathies,  d'infarctus  multiples,  de  purpura  hémorragique. 
sans  production  des  métastases  suppurées. 

L'histoire  clinique  et  anatomique  de  notre  malade  nous  permet 
aussi  d'ailleurs  de  rapprocher  notre  cas  de  ceux  qu'il  a  eus  en  vue 
dans  sa  description. 

(I)G.  Lion,  Thèse  Parii  IS9I. 

(1)  Barbieh  et  ToLLKSEii,  DOts  sur  un  cas  d'endocardite  végëtanle  rbumati^iuilc 
avec  embolies  multiple),  Préience  d'an  bacille  analogue  au  bacille  du  rliijaia- 
tiime  lani  asiociation  microbienne.  {Société  de  PédialHe]  1 1  DËcembre  I9O0. 

(3)  U.  Ijttïn,  Uber  die  Maligne  (nicht-septiche)  Fonn  der  Eadoe«rditi)  rben- 
matica.  {Berliner  KttnUclit  WochemchHft,  IT  Juillet  1899,  a*  39). 
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LA  «  GOUTTE  DE  LAIT  »  DK  VERSAILLES 


Il  y  a  sept  ans,  le  D'  L,  Dufour  fondait,  a  Fécamp,  l'Œuvre  de 
In  (joittfe  de  lait.  C'était  une  consultation  de  nourrissons,  avec  dis- 
tribution de  lait  stérilisé  (1).  Depuis  celle  époque,  de  nombreuses 
fliiiilies  de  lait  ont  vu  le  jour  en  France  et  à  l'étranger,  et  nous 
sontmes  heureux  d'annoncer  le  succès  d'une  des  dernières  venues, 
lu  Goutte  de  lait  de  Versailles  créée  par  le  D""  Ch.  Broussin  le 
i:>  février  1900. 

La  mortalité  infantile  est  énorme,  comme  on  sait,  dans  les  villes. 
Quelle  peut  atteindre,  pour  les  enfants  de  zéro  ùdeuxans,l/5,l/4, 
1/3  de  la  mortalité  générale.  Or,  cette  mortalité  est  due  en  grande 
piirtie  à  la  diarrhée  infantile.  Cette  diarrhée  elle-m^mc  dérive  de 
la  mauvaise  alimenlalion,  du  mauvais  lait  que  reçoivent  les  enfants 
au  biberon. 

Il  en  résulte,  a  priori,  que,  si  l'on  pouvait  fournir  à  tout  enfant 
privé  du  sein,  du  lait  de  bonne  qualité  en  quantité  convenable,  on 
préviendrait  dans  une  large  mesure  la  diarrhée  infantile  et  on  dimi- 
nuerait notablement  la  mortalité  des  nourrissons.  Or,  cette  déduc- 
tion se  vérifie  en  pratique. 

Dès  l'année  1890  {Sor.  méd.  des  h<ip.),  le  D'  Comhy  avait  montré 
que  le  lait  stérilisé  était  un  bon  remède  de  la  diarrhée  d'origine  ali- 
meataire,  et  il  avait  distribué  par  milliers  aux  enfants  qui  fréquen- 
taient le  dispensaire  de  la  rue  de  Crimée  les  bouteilles  de  lait  stéri- 
lisé. Cette  pratique  s'est  continuée  dans  ce  dispensaire  et  dans 
iieaucoup  d'autres.  Celait  le  germe  de  la  Goutte  de  (ait  que  le 
D'  Léon  DuFOun  a  eu  le  grand  mérite  de  faire  fructifier  et  de 
populariser. 

En  juin  1894,  à  Fécamp,  ville  de  faible  population  (lÔOOO  habi- 
tants), mais  ravagée  par  la  diarrhée  infanlile,  il  pesait  tes  bases  de 
sa  Goutte  de  lail&t  en  indiquait  netlement  le  but  :  lutter  contre  la 
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mortalité  des  enfants  en  bas  àgs  :  l*  en  donnant  aux  mères  lie 
famille  tous  les  conseils  et  encouragements  possibles  pour  les  en^- 
g-er  à  nourrir  elles-mêmes  leur  enfant  au  sein;  2°  en  fournissant  du 
lait  aux  mères  dont  le  sein  est  insuDisant  ;  3"  en  fournissant  du  [ail 
stérilisé  aux  erifnnts  privés  totalement  du  sein. 

Les  enfants  sont  répartis  en  trois  catégories  :  section  gratuite, 
section  demi-payante,  section  payante,  recevant  toutes  les  trois  I* 
même  lait. 

Chaque  enfant  inscrit  à  l'Œuvre  a  un  service  de  paniers  et  de 
biberons  double  et  immatriculé. 

Chaque  mère  reçoit  tous  les  jours,  pendant  un  an  (deux  ans  s'il 
le  faut),  UD  panier  contenant  autant  de  biberons  que  l'enfant  prend 
de  repas  dans  un  jour  de  vingt-quatre  heures  (9  en  général).  La 
gratuité  absolue  n'existe  pas  ;  aux  plus  pauvres,  on  demande 
0  fr,  10  par  panier;  aux  demi-pauvres,  Ofr.30;  aux  riches,  Ofr.'iil, 
0  fr.  75,  1  franc. 

Le  lendemain,  le  panier  et  les  biberons  vides  sont  échang'ês 
contre  un  autre  panier  plein  immatriculé  au  nom  de  l'enfant. 

Le  lait  est  livré  A  l'OEuvre  aussitôt  après  la  traite  et  soumis  1<^ 
plus  tôt  possible  à  la  stérilisation  après  tnaternisation  :  un  tiers 
environ  de  lait,  dépouillé  de  sa  crème  qu'on  rajoute  aux  deus 
autres  tiers,  est  remplacé  par  une  quantité  équivalente  deau 
fraîche  sucrée  et  salée  (1  gramme  de  chlorure  de  sodium  par  litre, 
35  grammes  de  lactose). 

A  l'admission  de  chaque  enfant,  on  donne  deux  tétines  à  ta  mère. 
celle  qui  a  servi  la  veille  devant  retourner  avec  le  panier  vide. 

Les  flacons,  une  fois  garnis  de  lait,  munis  du  numéro  du  panier 
du  nourrisson,  sont  portés  dans  l'appareil  stérilisateur  (lOS*  pendant 
trois  quarts  d'heure). 

Chaque  semaine,  h  l'heure  de  la  distribution  des  paniers  de  lail. 
les  mères  sont  tenues  d'apporter  leurs  enfants  pour  les  peser;  les 
poids  sont  inscrits  sur  des  fiches  individuelles. 

Voici  les  résultats  obtenus  par  M.  Dufour  : 

nésultals  phyxiques.  —  Enfants  plus  résistants  aux  maladies,  ne 
présentant  ni  rachitisme,  ni  gros  ventre,  ni  tuberculose,  ni  eczéma. 
Les  enfants  ne  sont  pas  suralimentés;  même  après  un  an  on  ne 
dépasse  jomais  la  quantité  de  1200  grammes  de  lait  par  jour,  quillf 
ù  ajouter  une  alimentation  supplémentaire  (Farine,  œufs,  l'ic.j. 

Les  mères  de  famille  trouvent,  ft  VŒuvre  de  fa  goutte  df  lail,  un 
lait  meilleur  que  celui  qu'elles  se  procureraient  chez  les  marchand:!'- 

Bénéfices  sociaux.  —  L'OEuvre  a  rapidement  progressé  ;  iIp 
tVi  enfants  la  première  année,  on  a  atteint  le  chilTre  de  15C  la  cin- 
quième année.  Aux  enfants  pauvres  sont  venus  s'ajouter  les  riches. 
ceux-ci  payont  pour  ceux-là  et  permettant  à  l'OEuvre  de  se  déve- 
lopper à  moins  de  frais. 
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U  mortalité  par  entérite  en  1899-1900  a  été  de  1,11  p.  100  chez 
les  enfants  qui  Tréquentaient  la  Goutte  de  lait,  alors  qu'elle  dépasse 
habit uellement  10  p.  100  parmi  les  enfants  de  la  ville. 

Bénéfice»  moraux.  —  Enseig:nement  mutuel  pour  les  mères  qui 
fréquentent  la  Goutte  lie  (ait,  par  les  comparaisons  qu'elles  font 
relativement  à  la  santé,  à  la  force,  à  la  tenue,  à  la  propreté  des 
enfants.  Le  souci  d'une  meilleure  hygiène  s'éveille  chez  les  plus 
réfractaires. 

Les  ressources  de  l'Cfiuvie  proviennent  :  1'  de  souscriptions 
annuelles  émanant  de  personnes  de  la  ville  ;  2°  de  dons  faits  au 
profit  de  rCEuvre  ;  3"  de  cotisations  des  membres  participants  ;  4"  de 
subventions  accordées  par  l'État,  le  département  et  la  ville  ;  5°  de 
fonds  placés  et  des  intérêts  échus. 

La  Goutte  de  lait  de  Versailles  a  été  fondée  sur  le  modèle  de  celle 
de  Fëcamp  ;  le  \y  Ch.  Broussin  s'est  inspiré  des  idées  et  de  la 
pratique  du  D'  Dufoi.'ii,  et  dès  la  première  année  (lô  février  au 
31  décembre  1900),  il  a  pu  enregistrer  des  résultats  remarquables. 
Et  d'abord,  il  n'a  pas  eu  trop  de  peine  à  obtenir  des  familles  cha- 
ritables qui  habitent  Versailles  ou  la  banlieue,  les  sommes  néces- 
saires pour  assurer  la  fondation  de  l'œuvre  et  son  fonctionnement. 
Il  a  Su  inspirer  confiance,  ayant  la  foi  et  l'ardeur,  et  tout  de  suite 
il  a  réussi. 

Louer  un  local  convenable,  acheter  les  appareils  nécessaires, 
trouver  une  gérante  apte  à  la  besogne  qu'on  lui  demandait,  tout 
cela  a  été  fait  rapidement.  On  s'est  assuré  ensuite  d'un  fournisseur 
<le  lait  honnête,  et  rapproché  de  l'tffiuvre,  afin  que  lelait  de  la  traite 
ilu  matin  fût  stérilisé  aussitôt.  Ce  lait  donne  &  l'analyse  entre  35  et 
iO  grammes  de  beurre  par  litre.  11  est  de  bonne  qualité.  On  le 
foupe  d'eau  au  tiers  et  on  l'additionne  de  30  grammes  de  sucre  et 
de  1  gramme  de  sel  marin  par  litre  (il  n'est  donc  pas  maternisé 
comme  celui  du  D'Dufour). 

Comme  à  Fécamp,  les  enfants  ont  chacun  deux  Jeux  de  bibe- 
rons, deux  tétines,  etc. 

Les  prix  demandés  sont  les  suivants  ;  0  fr.  20  par  panier  de  7, 8, 
'J  flacons  suivant  les  cas,  pour  les  indigents  ;  0  fr.  ôO  pour  les  demi- 
pauvres,  i  franc  pour  les  riches. 

Dés  la  première  année,  2ô5  enfants  de  Versailles  ont  été  élevés 
par  la  Goutte  de  lait  ;  la  mortahté  globale  a  été  de  27,  dont  13  pur 
troubles  digestifs. 

Il  faut  dire  que  sur  ces  255  enfants,  47  ont  été  apportés  malades, 
et  parmi  les  13  morts  de  diarrhée,  11  appartenaient  à  cette  catégo- 
rie des  malades. 

iNous  avons  assisté  le  5  mai  à  VAssemblée  générale  de  la  Gouf/f 
lie  lait  de  Versailles,  aprèsavoirvisité  le  local  de  distribution  du  luit, 
et  étudié  sur  place  les  conditions  de  fonctionnement  de  l'OEuvre. 
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Le  D'  Broussin,  dans  un  rapport  très  documenté,  a  exposé  les 
débuts  modestes  de  l'OEuvre  et  ses  prog^rès  rapides.  Nous  venons 
d'indiquer  les  résultats  qu'il  a  obtenus.  Voici  maintenant  quelques 
chilTres  qui  montrent  quel  bien  l'on  peut  Taire,  avec  des  ressounes 
modestes,  quand  ces  ressources  sont  g-érées  avec  probité,  intelli- 
grence  et  dévouement.  L'initiative  privée  seule  fait  de  ces  miracles. 

En  quelques  jours,  le  D' Broussin  avait  réuni  plus  de  7  000 francs. 
Avec  ce  petit  capital  il  engageait  immédiatement  pour  C  2^i  fr.  7r> 
de  dépenses  d'installation  et  gardait  en  caisse  824  fr.  25. 

L'CSÏuvre  a  donc  été  fondée  avec  un  capital  insignifiant.  Pour 
assurer  son  fonctionnement,  on  a  disposé  de  il 606  francs  di^ 
recettes,  se  décomposant  ainsi  : 

Souscriptions SIOO  rrencs. 

Subvention 400      — 

Vente  de  lait 8869      — 

Casse  rerabroursée Î3T      — 

Les  dépenses  ont  été  pour  le  premier  exercice  : 

Loyer 610  rrancs. 

Personnel HM      — 

Lait I>003,90  (ITIS*  litres). 

Sucre 716  fraQcs. 

Set 3,30 

Charbon  et  gas teo  francs. 

Entrelien  de  biberons 6S8,3â 

Verre» Î6  Tranc». 

Divers 300.60 

10  470.15 

Les  receltes  ayant  été  de Il  C06  rrance. 

Reste  un  béoéûce  de t  I36.8â 

La  comparaison  de  ces  cliilîres  montre  que  le  succès  ne  s'esl 
pas  fait  attendre  ;  et  ce  succès  a  été  obtenu  par  des  moyens  simples, 
à  la  portée  de  tous. 

Il  faut  que  l'exemple  donné  par  le  D'  Broussin  ne  soil  pas  perdu. 
Le  département  de  Seine-el-Oise,  celui  delà  Seine  et  bien  d'aulre> 
sont  décimés  par  la  diarrhée  infantile.  Que  dans  chacune  des  loca- 
lités les  plus  éprouvées,  Argenteuil,  Saint-Denis,  Pantin,  etc.,  iisf 
trouve  seulement  un  médecin  pour  vouloir  et  pour  agir,  et  aussilôl 
les  Gouttes  de  lait  se  multiplieront  et  la  mortalité  infantile  sera 
diminuée  dans  des  proportions  énormes. 

Le  D""  Comby,  appelé  à  faire  une  conférence  après  le  rapport  du 
ly  Broussin,  s'est  efforcé  de  mettre  ce  point  en  relief,  et  l'accueil 
qu'il  a  reçu  fait  espérer  qu'il  n'aura  pas  parlé  en  vain. 

Parmi  les  œuvres  de  protection  de  l'enfance,  il  n'en  est  pas  de 
plus  utile  et  en  même  temps  de  plus  simple,  de  plus  pratique  que 
la  Goutte  de  lait. 
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On  the  etiology  ol  head-ahaklng  witb  njrstagtniu,  spasmns  nnUna,  in 
inlute  (EtioIoRie  du  spasme  nutant  chez  les  enf&nts),  par  le  D'  John 
TiruiÉSON  [The.  Scott,  med.  and.  jMvg.joum.,  juillet  1900). 

Mouvements  involonlaires  de  la  tête  et  nystagmus,  tels  sont  les 
symplAmea  cardluaux  dans  la  majorité  des  cas. 

Parfois  il  n'y  a  que  des  secousses  de  la  tâle.  Tout  cesse  pendant  le 
sommeil.  L'auteur  dislingue  le  tic  de  Salaam  dont  il  fait  un  stigmate 
épilcptique.  Le  spasme  nulant  est  une  néTrose  transitoire. 

Le  2  décembre  189^,  l'auteur  voit  un  garçon  de  douze  mois,  faible  et 
dyspeptique,  mais  intelligent,  qui  présentait  presque  constamment  les 
saccades  de  la  tête.  Mère  aliénée.  Les  symptômes  dataient  de  six  mois.  Il 
y  avait  parfois  des  mouvements  de  latéralité,  puis  une  pause,  suivie  de 
mouvements  antéro- posté  rieurs.  Habituellement  les  secousses  de  la  lète 
s'accompagnaient  de  mouvements  des  épaules  et  même  du  tronc  tout 
entier.  Pas  de  nystagmus.  Au  début  l'enfant  semblait  y  prendre  plaisir. 
H  y  avait  là  comme  une  mauvaise  habitude. 

Age.  —  Les  trois  quarts  des  cas  publiés  au  moins  sont  compris  entre 
quatre  et  donne  mois.  Il  y  a  un  cas  à  un  mois  (Schiinberg),  un  à  six 
semaines  (GeeJ.  Pas  de  cas  après  le  vingtième  mois.  Cependant,  en  cas 
de  récidive,  les  symptômes  peuvent  se  prolonger  dans  la  troisième  année. 

Sexe.  —  Prédominance  du  sexe  féminin  (20  tilles  pour  15  garçons). 

Prédisposition.  —  La  maladie  se  voit  dans  lesfam  illes  nerveuses,  s'obsene 
parfois  chez  deux  enfants  delà  même  famille,  pour  colncideravec  d'autres 
néï roses  (convulsion,  énurésie). 

Elat  mental.  —  En  général,  l'intelligence  est  saine.  Cependant  les  enfants 
font  quelquefois  idiots  ou  imbéciles. 

Causes  occasionnelles.  —  Il  estdouteuxque  la  dentition  joue  un  r01e,mais 
souvent  le  spasme  nutant  s'est  déclaré  après  une  maladie  aiguë,  une 
bronchite,  une  broncho-pneumonie,  la  rougeole.  A  signaler  l'obscurité 
qui  règne  dans  certaines  habitations,  le  défaut  de  lumière  (la  moitié  des 
cas  de  l'auteur),  la  saison  hivernale  [17  cas  en  janvier,  9  en  décembre 
ïur  30).  Quand  il  y  a  rechute,  c'est  nu  mois  de  janvier  qu'elle  se 
déclare  (i  cas). 

U  maladie  est  plus  commune  en  ville  qu'à  la  campagne,  dans 
certaines  villesque  dans  d'autres.  A  Edimbourg,  la  maladie  estcommune. 
Us  chutes  sur  la  tète  ont  été  incriminées.  Le  rachitisme  est  très 
fréquent 

En  résumé,  les  conditions  étiologiques  &  retenir  sonl  :  l'Age,  l'ai 
de  lumière,  la  présence  du  rachitisme. 
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Three  cases  of  head-noddlng  and  head  -rotation  in  rachitic  infants  (Troi^ 
cas  d'inclinaison  et  rotation  de  la  lête  chez  des  rachilîques),  par  le 
I)'-  J.  MiLTON  Miller  (Arch.  of.  Ped.,  août  1900).  Cette  névrose,  connu- 
aussi  sous  le  nom  de  spasme  nutant,  est   assez  rare. 

1°  Garçon  <ie  cinq  mois,  de  couleur,  observé  le  3  février  1898.  Il  «si 
nourri  au  sein,  mais  a  eu  des  coliques,  des  vomissemenU,  de  la  cod^U- 
pation  depuis  sa  naissance.  Ventre  gros  el  flasque,  fontanelles  larges,  pa.i 
de  dent.  Épiphysesélargies.  Le  i  7  mai  (âgé  de  neuf  mois],  après  la  rougeole. 
mouvements  de  la  tête  el  des  yeux.  L'enfant  est  nourri  actuellement  aver 
du  lait  de  vache  et  une  spécialité  alimentaire.  Le  rachitisme  est  devena 
évident.  Constipation,  langue  rôtie.  Les  incisives  médianes  inférieures 
viennent  de  sortir.  Mouvements  de  la  tête  dans  le  sens  vertical,  parfois 
dans  le  sens  latéral  avec  Inclinaison  à  droite.  Mouvements  rythmique^ 
sans  caractère  spasmodique  (90  fois  par  minute),  cessant  quand  l'enfinl 
prend  de  la  nourriture,  ou  quand  son  attention  est  soudainement  (iiéf 
sur  quelque  objet,  llssont  moins  marqués  dans  le  décubituset  nulspeoduil 
le  sommeil.  Le  nystagmus,  qui  est  apparu  une  semaine  après  les  mourt^ 
mentscéphaliques,'estplus  rapide  qu'eux,  surtout  vertical, parfois  diagonal. 
Kéflexes  rotuliens  normaux.  Un  mois  après,  atténuation,  nystagmus  ver- 
tical. Deux  mois  après  presque  plus  rien.  Enfin  guérison  après  quatre 
mois  de  durée. 

2°  h'ille  blanche  de  douze  mois,  au  sein  pendant  trois  mois,  puis  au  liil 
condensé.  Février  1695.  Alternatives  de  diarrhée  et  constipation  pendant 
plusieurs  mois.  Hachitisme.  Depuis  l'âge  de  sept  mois,  mouvements  de  la 
lète  dans  te  sens  latéral,  rotatoires,  rapides,  rythmés  (50  b60  par  minute, 
cessant  dans  le  décubitus,  dans  le  sommeil,  quand  l'attention  est  stlirre. 
Si  on  lïxe  la  tête,  nystagmus  horizontal  rapide  à  gauche,  cessant  quanti 
la  tête  est  laissée  libre.  Durée  environ  sept  mois. 

3°  Fille  de  huit  mois  (mai  18901.  Lait  condensé.  Rachitisme.  >louve- 
ments  latéraux  de  la  tête  depuis  deux  moissaasnystagmus,  quand  l'enfanl 
est  assise.  L'enfant  n'a  pas  été  revue. 

Tr-aitement.  —  Rectilication  du  régime,  bains  salés,  massage,  huile  if 
morue,  cure  d'air. 

Acaaeolauppression  otnrino  apparently  dne  to  aacaris  Inmliricoidca 
(Casd'anurie  semblant  due  è  un  ascaride],  parle  D'FnaNN  Vjtr«i>E*  Bih^eit 
{Arch.  of.  Ped.,  octobre  1900).  Fille  blanche  de  cinq  ans,  admise  le  8  juillet 
1900  au  Children's  Hospitat  de  Philadelphie  pour  une  anurie  datant  île 
dix-neuf  heures.  Elle  a  eu  jadis  des  troubles  digestifs  et  de  la  dysune. 
Le  4  juillet,  douleur  vive  dans  l'abdomen,  constipation. 

A  l'examen,  ventre  non  distendu,  vessie  vide,  fièvre.  Peu  après  l'ad- 
mission, un  peu  d'urine  est  venue.  Puis  l'urine  reste  rare,  n'atteii^nanl 
pas  300  grammes  par  jour.  Le  23  juillet,  la  quantité  s'élève  à400gramme> 
et  un  lombric  de  27  centimètres  de  long  est  rendu  par  l'anus.  De  ee 
moment  jusqu'à  la  sortie  de  l'hàpital  (G  août),  l'enfant  rend  chaque  jour 
près  de  SOO  grammes  d'urine  sans  compter  celle  qui  est  perdue. 

L'examen  chimique  n'b  révéla  rien  d'anormal  dans  les  urines,  l'oligurie 
et  l'anurie  ne  donnèrent  aucun  symptôme.  I«  25  juillet  on  trouva  daif 
les  selles  des  œufs  de  lombric,  et  le  20  des  œufs  de  tricocéphale  diffir. 
(In  donna  trois  fois  du  calomel  et  de  la  santonine,  mais  sans  succès. 

Acate  nephritis  foUowing  influenza  (Néphrite  aiguë  succédant  à  la 
grippe),  par  le  D'  ltowLA>D  (Iodfheï  Freesas  {Arch.  of.  Ped.,  ocl.  190c>,. 

<.iari;on  de  qualteans  ayant  soulTert  chaque  hiverdepuis  trois  ans  d'un? 
atteinte  de  grippe.  Le  1*^' janvier  1890,  il  présente  le  catarrhe  habitue). 
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Le  31 ,  il  a  39°,5  ;  il  atteint  41°  le  S  février  el  retombe  à  la  normale  le  10. 
La  veille  l'urine  Était  très  rouge  cl  peu  abondante.  Elle  contenait  du 
sang  [5  p.  100),  de  l'albuminurie,  des  cylindres  hyalins  et  hématiques. 
L'urine  reste  rare  les  jours  suivants,  le  sang  persiste  pendant  cinq  jours 
et  les  cylindres  pendant  dix  jours.  Pas  d 'ce  de  me.  Ouérison  sans  rechute. 

Deux  mois  plus  lard,  après  quelques  troubles  digestifs,  anurie  pendant 
knuil,  et  le  lendemain  matin  urine  peu  abondante  (45  grammes)  rouge, 
^édimenteuse  (densité  1050,  urates  et  phosphates  en  abondance,  pas  d'al- 
buminurie, ni  sang,  ni  cylindre).  Donc  néphrite  aigué  compliquant 
l'influenia. 

1°  «Quoique  l'albuminurie  soit  fréquente  dans  la  grippe,  la  néphrite  eî4 

3°  La  néphrite  aiguë  compliquant  la  grippe  est  cliniquement  du  type 
liémorragique  aigu  et  l'épond  à  des  lésions  toxiques. 

3"  Elle  est  plus  fréquente  chez  les  enfants  que  chez  les  adultes. 

4°  Les  désordres  rénaux  peuvent  se  montrer  peu  de  joui-s  après  les 
syiiipt6mes  aigus  de  la  grippe,  ou  plus  tard  et  même  un  mois  après. 

ï'  Pronostic  favorable. 

MM.  Don:iiSG,JE^Ni\Gs,  Cahb,  etc.,  rapportent  des  cas  analogues  tout  en 
avouant  que  la  néphrite  véritable  est  rare  à  la  suite  de  la  grippe. 

A  case  of  acnte  traumatic  tetanus  siiccesafully  trsated  by  antitetanie 
lénuD  (Clas  de  tétanos  aigu  traumalique  traité  avec  succès  par  le  sérum 
antitétanique),  par  Sïdskï  H.  Long  (Brif.  med.  joum.,  24  novembre  1900). 

Le  25  janvier  1900,  un  gari.on  de  treize  ans  est  reçu  ^aNorfolk  and 
Xvruich  Hospital.  Le  30,  en  mettant  ses  bottes,  le  gros  orteil  droit  vint 
tuul  à  coup  buter  contre  trois  clous  pointus  de  l'extrémité  de  la  botte, 
liésultat  :  trois  plaies  pointues  de  la  lace  plantaire  du  gros  orteil.  Le  len- 
demain, rougeur,  inflammation,  douleur,  impossibilité  de  marcher.  Pan- 
sement, guérison  en  trois  jours.  Puis  sensation  de  gravier,  mal  de  tète, 
anorexie.  Le  23  janvier,  quatrième  jour,  douleurs  dans  les  jambes. 

Lejour  de  l'entrée,  enfant  de  belle  apparence,  léle  rejetée  en  arrière, 
dos  arqué,  jambes  demi-Héchies.  Rire  sardonique,  trismus.  Morsures  de 
la  langue.  Muscles  abdominaux  contractés,  durs,  douloureux.  L'examen 
de  l'orteil  ne  montre  pas  de  pus.  Fièvre  modérée  (38°).  Pouls  100.  Urines 
Liun  albumineuses.  L'enfant  n'a  pas  de  peine  à  avaler  les  liquides. 

Dans  la  nuit,  spasme  tétanique  généralisé  de  deux  minutes  de  durée. 
Après  ce  spasme  on  donna  une  fois  90  centigrammes  de  bromure  de  po' 
tasbiuniet  00  centigrammes  de  chloral,  etcefultout  comme  médicament. 

Le  27  Janvier,  première  injection  sous-cutanée,  dans  le  flanc,  de  10  cen- 
timètres cubes  de  sérum  antitétanique,  repétition  toutes  les  quaires  heures 
.12  doses).  Puis  la  même  quantité  est  injectée  dans  le  rectum  pendant 
>i\jours,  puis  toutes  les  huit  heures  pendant  trois  jours,  cessation  le 
S  féirier.  En  somme,  l'enfant  a  reçu  13  injections  sous-cutanées,  et 
^'■>  rectales  (en  tout  OSO centimètres  cubes  de  sérum).  Le2  février (7*  jour 
d«  la  sérothérapie),  éruption  d'urticaire  autour  de  la  piqûre  avec  extension 
dans  le  voisinage. 

Les  muscles  abdominaux  restent  tendus  pendant  deux  ou  trois  semai  nés 
et  lini^isent  par  céder  au  repos  et  aux  bains  chauds.  Guérison  complète. 

Congh  in  influenza  aimulating  wbooping-congb  (Toux  grippale  simulant 
la coqueluclie) ,  par  le  D'  V.  KonciiKEJMER  {Arch.  of.  Ped.,  nov.  1900). 

Le  début  est  celui  d'une  al  teinte  ordinaire  de  grippe,  puis  au  bout  de 
deux  ou  trois  Jours  apparaît  la  toux  coqucluchoide,  qui  peut  se  montrer 
cliïz  plusieurs  membres  de  la  famille,  même  chez  ceux  qui  ont  eu  la 


coqueluche.  C'est  surtout  le  soir  et  la  nuit  que  la  toux  est  pénible  ;  elle  ne 
s'accompagne  pas  de  reprise  nette,  sauf  dans  quelques  cas.  Mais  elle 
entraîne  fort  bien  les  vomissements  et  l'expectoration.  Les  accès  de  cette 
toux  grippale  sont  plus  fréquents  et  moins  longs  que  ceux  de  la  coque- 
luche. L'ulcération  du  frein  de  la  langue  peut  exister,  et  parfois  à  un  haul 
degré,  il  peut  y  avoir  d'autres  ulcérations  sur  la  langue. 

Symptômes  bronchitiques  variables,  plus  intenses  dans  les  forme* 
respiratoires  que  dans  les  formes  gastro-intestinales  de  la  gTi[^. 
Durée  variable  suivant  les  cas  et  le  traitement.  Abandonnée  à  elle-mérae. 
la  toux  dure  six  à  huit  semaines  ou  plus,  mais  elle  peut  être  abrégée  le 
plus  souvent  (huit  à  dix  jours).  Elle  peut  se  compliquer  de  bronchite, 
broncho-pneumonie, pneumonie,  laryngite,  etc. 

De  fortes  doses  de  quinine  seraient  efficaces  (10  centigrammes  par 
année  d'Age).  La  phénacétine  et  l'antipyrine  soulagent.  De  même  It 
codéine  et  le  chloral,  la  belladone. 

Le  diagnostic  est  basé  surtout  sur  la  notion  épidémique,  sur  la  non- 
influence  préservatrice  d'une  coqueluche  antérieure. 

Oie  LeucoGjun  beim  genunden  nnd  kranken  Saftgling  —  I.  Die  Ter- 
daunnbslancocjtoBO  (Les  leucocytes  chez  le  nourrisson  à  l'état  ^o^ 
mal  et  pathologique.  —  1.  La  leucocytose  digestive),   par  Alfred  hm. 

{Jalub.  f.  kinderheilk.,  1900). 

Le  sang  était  pris  au  doigt  piqué  avec  une  plume  d'ader  stérilisée  et 
dont  une  branche  était  écartée.  La  numération  se  faisait  avec  11 
pipette  qui  est  ordinairement  employée  pour  le  mélange,  et  on  faisait  ooe 
dilution  à  20°.  On  diluait  avec  l'acide  acétique  au  1/3.  Dans  le  sang 
ainsi  dilué  on  distingue  les  variétés  de  leucocytes.  Les  enfants,  après  un 
temps  de  jeune,  étaient  remis  à  leur  alimentation  ordinaire.  Peu  aupara- 
vant et  à  de  courls  intervalles  après  on  faisait  les  numérations. 

Ces  recherches  ont  mis  en  évidence  les  faits  suivants  qu'on  pouvait  pré- 
voir d'après  les  recherches  antérieures. 

1°  Ghei  le  nourrisson  la  leucocytose  digestive  n'est  nullement  un  phé- 
nomène réglé  ;  par  suite  elle  ne  peut  avoir  de  valeur  diagnostique. 

2°  Chez  l'adulte  il  y  a  une  leucocytose  digestive,  en  ce  sens  que  d'aprè: 
quelques  recherches  il  semble  y  avoir  une  période  journalière  d'ausmeo- 
lation  dont  le  summum  répond  aux  heures  de  l'après-midi  :  il  n'y  a  pa- 
cependant  une  leucocytose  absolunienl  régulière. 

:!"  La  leucocytose  digestive  semble  consister  surtout  dans  l'augmenta- 
tion (les  polynucléaires. 

■i"  La  leucocytose  digestive  ne  doit  pas  èlre  regardée  comme  un  phé- 
nomène essentiel  de  la  résorption,  mais  seulement  comme  un  fait  conro- 
milant.  D'après  cela  sa  valeur  diagnostique  même  chez  l'adulte  doit  être 
limitée. 

Beitrag  zor  Kanntiilst  der  HarnûhrendiTertikel  bei  Enaben  (Conlri- 
bution  à  l'étude  des  diverticules  de  l'urètre  chez  les  garçons),  par 
Joahnn  v.  Boa.u  {Jakrb.  f.  kinderheilk.,  1900). 

Les  diverticules  urétraux  peuvent  être  ainsi  divisés  : 

{«Diverticules  vrais. 

a)  D'origine  congénitale. 

61  Non concéni taux-  \  "'  produits  par  un  calcul. 
'  "  °  '  (  ?)  produits  par  un  rétrécissement  organisé. 

2°  Pseudo -diverticules. 

(i)  Par  suite  de  rétrécissement,  lésion  interne,  calcul  ou  tentative  chi- 


PUBLICATIONS   PÉRIODIQUES  369 

nirgicale,  il  se  produit  un  abcès  au  voisinage  de  l'urètre,  lequel  s'ouvre 
daas  sa  paroi  et  forme  une  poche  urinaire. 

b)  Indépendamment  de  l'urètre,  il  peut  se  faire,  par  suite  d'un  Irauma- 
Ibnie  eïlerne,  un  ahcès  pèriurélral  qui  se  transforme  en  poche  urinaire. 

Lis  liiverticules  vrais  sont  exceptionnels  chez  le  jeune  garvon  et  ils  sont 
{«ngtoilaux. 

Auxll  faits  déjà  publiés  l'auteur  ajoute  3  cas  personnels.  Six  de  ces  cas 
éltient  nettement  congénitaux,  car  le  diverlicule  fut  observé  aussitôt 
tfKi  la  naissance.  Dans  les  autres,  l'origine  congénitale  est  discutable. 
hnsajcuD  cas,  le  diverlicule.  qui  allait  du  volume  d'une  amande  à 
celui  du  poing,  ne  dépassait  le  sillon  pénoscrotal.  ce  qui  permet  d'en  con- 
flufe  l'époque  où  s'est  formée  la  lésion;  car  les  vrais  diverlicules 
occupent  en  général  le  périnée  et  ne  se  voient  qu'exceplionnellement  en 
atant  des  bourses.  Dans  deux  de  ces  cas  seulement,  il  y  avait  de  vraies 
valve»;  et  on  pouvait  admettre  que  la  cause  du  diverlicule  avait  été 
l'obslacle  àla  miction.  On  peut  dire,  à  l'enconlre  de  l'opinion  de  Hueler, 
que  les  valves  mêmes  de  l'urètre  n'ont  qu'un  rôle  accessoire  dans  la 
(omialion  des  diverticules,  et  que  des  poches  urineuses  d'origine  congé- 
nitale peuvent  être  dans  quelques  cas  observées  aussitôt  après  la  nais- 
sance, mais  le  plus  souvent  n'amenant  aucun  trouble  appréciable,  ne  sont 
remarqués  que  des  années  après. 

Le  pronostic  fàcheDx  si  l'on  n'intervient  pas  est  plutôt  bénin  dans  le  cas 
rontraire.  Dans  six  cas  la  guérîson  fut  parfaile;  il  n'y  eut  que  chez  deux 
malades  persistance  d'une  petite  listule.  Pour  ce  qui  est  des  pseudo- 
divei'ticules,  ils  sont  exceptionnels  chez  l'enfant  et  leur  i^lude  ne  peut 
élre  faite  que  chez  l'adulte.  L'auteur  en  publie  un  cas  chez  un  enfant 
de  vingt  mois  où  des  calculs  avaient  été  la  cause  des  diverticules. 

Wis  verhalten  dch  die  procentitcben  Verbâltnisie  der  Tenchiedenen 
rtrmsn  der  weissen  Blatkorpercbeii  beim  Heniclien  nnter  normalBn 
DmtCânden?  (Quel  est  le  rapport  des  différenles  variétés  de  leucocytes  chez 
l'humnie  normal?)  par  Max  Cahst*:4je?i  [Jahrb.  f.  Kinderheitk.  1900). 

Chez  le  nouveau-né  l'auteur  est  arrivé  à  des  résultats  qui  concoi-dent 
8>ec  ceux  de  Gundobin.  Au  moment  de  ia  naissance  et  dans  les  vingt- 
quatre  premières  heures  le  sang  des  nouveau-nés  est  très  riche  en  poly- 
nucléaires, pauvre  en  lymphocytes.  Après  le  premier  jour  les  polynu- 
cléaires diminuent,  les  lymphocytes  augmentent,  de  sorte  que  du  sixième 
tu  neuvième  Jour  de  la  vie  les  deux  formes  sont  en  proportions  égales, 
.Uors  continue  à  diminuer  le  nombre  des  polynucléaires,  et  à  augmenter 
celui  des  lymphocytes,  de  sorte  qu'au  douzième  jour  il  y  a  prédominance 
des  lymphocytes,  comme  cela  continue  à  se  voir  dans  les  premiers  mois  de 
la  vie.  Les  formes  de  transition  sont  relativement  nombreuses  chez  le 
nouveau-né  et  surtout  entre  le  sixième  et  le  neuvième  jour. 

Les  éosinophiles  ne  semblent  pas  augmentés  en  comparaison  du  sang 
d'enfants  plus  Lgés  ou  d'adultes.  Jusqu'au  troisième  jour  de  la  vie  on 
trouve  dans  le  sang  des  globules  rou^'es  nucléés. 

La  courbe  des  polynucléaires  reste  la  même  jusqu'à  la  (in  des  six  pre- 
mier mois  de  la  vie  ;  ensuite  elle  remonte  peu  i  peu  jusqu'à  la  cinquième 
année  cl  reste  alo^  la  même  avec  des  oscillations  k  partir  de  cet  Age 
jusqu'à  la  vieillesse.  La  courbe  des  lymphocytes  est  inverse;  ils  diminuent 
jusqu'à  la  cinquième  année  et  restent  alors  au  même  ni  veau  avec  des  oscil- 
lations irrégulières.  Il  en  est  de  même  des  formes  de  transition.  Les 
grands  mononucléaires  sont  toujours  peu  nombreux.  Le  nombre  des  éosi- 
nophiles varie  plutôt  selon  l'individu  que  selon  l'âge.  L'élude  du  taux 
Aaca.  Di  Mtomc.  des  ritauts,  1901.  IV.  .—  24 
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leucocytaire  àdiITtrents  moments  de  lajournËe  et  en  particulier  dans  ^f^ 
rapports  avec  l'alimentation  a  donné  les  résultais  que  voici  : 

Le  nombre  des  polynucléaires  est  en  général  plus  élevé  avant  le  repts 
que  quelques  heures  après.  Souvent  le  nombre  augmente  peu  de  leini» 
après  le  repas.  Le  chilTre  des  polynucléaires  est  à  son  minimun  lroi»<iri 
quatre  heures  après  le  repas,  moment  auquel  il  devrait  y  avoir  d'aprr- 
diversauteurs  le  maximum  delà  leucocytosedigeaLive.Troisàquati^hvuri^ 
après  le  repas  il  y  a  ré  augmenta  lion  du  uombre  des  polynuciéair>'>. 
Rarement  il  y  a  au  contraire  augmentation  des  polynucléaires  sprrs  le 
repas.  Les  lymphocytes  se  comportent  d'une  manière  opposée.  Il  semble 
queles  formes  detransition  augmentent  un  peu  quelques  heures  après  le 
repas.  Les  é  os  i  no  phi  les  ne  diminuent  pa;)  pendant  le  temps  de  la  digestion. 
Ces  résultats  sont  surtout  manifestes  quand  on  fait  prendre  un  ^«pa^ 
après  une  longue  période  déjeune.  Au  contraire,  on  peut  les  conslAler 
mais  moins  nets  si  les  repasse  succèdent  6  court  intervalle. 

L'auteur  a  étudié  ensuite  l'intluence  de  la  menstruation.  Les  résulUts 
obtenus  ne  peuvent  pas  conduire  à  une  conclusion  déterminée.  On  peut 
dire  seulement  que  soit  sous  l'influence  de  la  perte  de  sang,  soit  auus  des 
influences  nerveuses,  le  nombre  des  polynucléaires  et  des  lymphocyiei 
est  soumis  à  de  grandes  variations  qui  semblent  être  individuelles.  Le 
nombre  des  cas  examinés  a  été  trop  faible  pour  permettre  d'éluflder 
complètement  les  raisons  de  ces  différences. 

Les  examens  faits  chez  les  femmes  gravides  ou  à  l'état  puerpéral  oal 
montré  que  les  polynucléaires  étaient  un  peu  augmentés  au  dernier 
mois  de  la  grossesse.  Le  lendemain  de  l'accouchement  leur  nombre  est 
augmenté  et  d'environ  9,6  p.  100.  Une  semaine  après  leur  nombre  r>l 
déjàretombé  au-dessous  du  niveau  qu'il  atteignait  à  la  Tin  delà  grosse>!«. 

Les  chiffres  des  lymphocytes  ne  montrent  pas  d'aussi  fortes  oscillaliont 
que  ceux  des  polynucléaires.  Leur  nombre  est  un  peu  plus  faible  à  la  liD 
de  la  grossessequechez  des  femmes  non  gravides.  Après  ladélivrancelfur 
chiffre  a  baissé  k  environ  S,l  p.  100,  pour  remonter  dans  la  premîèn 
semaine  qui  suit  les  couches,  de  sorte  que  leur  chiffre  est  plus  életé  qui 
la  fin  de  ta  grossesse.  Les  formes  de  transition  sont  assez  nombreuses  à  h 
fin  de  la  grossesse;  après  la  délivrance  elles  ont  diminué  à  3,84p.  100; 
elles  remontent  dans  la  première  semaine  après  l 'accouchement  et  se 
retrouvent  au  même  taux  qu'à  la  lin  de  la  grossesse. 

Les  grands  mononucléaires  sont  toujours  moins  nombreux.  Les  éosi- 
nophiles  diminuent  légèrement  après  la  délivrance,  pour  remonter  une 
semaine  après  à  un  chiffre  supérieur  à  celui  de  la  fin  de  la  grossesse. 

Chez  l'homme  sain  le  chiffre  des  espèces  leucocytaires  reste  à  condi- 
tions égales  à  peu  près  le  même  à  des  intervalles  très  éloignés. 

Le  sang  pris  en  différents  points  du  corps  donne  à  peu  près  les  m^nie- 
chifTres  pour  les  divers  leucocytes.  Les  différences  les  plus  forle> 
n'excèdent  pas  10  p.  100. 

TnliercnlOBis  hyperti^ofianlB  del  ciego  (Tuberculose  hypertropbique 
du  cfccum),  par  le  D'  Mahcelo  Vi^as  (Rev.  de  la  Soe.  Mid.  Argentiit'i, 
décembre  1900). 

Fille  de  treize  ans,  bien  porlanle  jusqu'à  il  y  a  six  mois,  où  elle  a  êlé 
prise  de  vomissements,  céphalalgie  et  douleurs  de  ventre.  Depuis 
quatre  mois,  elle  n'a  plus  ses  règles.  Les  douleurs  de  ventre  sont  Ufa- 
lisées  à  la  fosse  iliaque  droite.  Sueurs  nocturnes  avec  état  fébrile  1>'::it. 
Mélœna  avec  alternatives  de  diarrhée  et  constipation.  Le  9  avril  r.'irU, 
•  elle  entre  dans  le  service  de  chirurgie  de  l'hôpital  d'enfants,  très  amaigrie, 
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pâle,  cachectique.  Foie  normal,  ealomac  dilaté.  On  sent  &  la  palpalion  du 
vtnire  une  tumeur  iliaque  droite,  dure,  sensible  &  la  pression,  non 
Ducluanle,  mate  à  la  percussion.  Le  matin  37",  le  soir  39',  sueurs 
nocturnes,  constipation. 

Le  10  avril,  anesthésie  chloroformique,  opération  parle lî'  Maxime  Cas- 
tro, dissection  de  la  tumeur  qui  est  grosse  comme  un  œuf  d'autruche  et 
i]ui  comprend  le  c»cum,  l'appendice,  une  partie  du  côlon  ascendant,  et 
la  lia  de  l'intestin  grêle.  Entéro-anaslomuse.  .Xprès  des  alternatives  de 
bien  et  de  mal,  l'enfant  ne  succombepas  à  l'opération,  mais  elle  présente 
bientôt  des  signes  de  tuberculose  pulmonaire  et  son  avenir  est  peu 
n»suranl. 

La  tumeur  enlevée  pèse  505  grammes  ;  la  longueur  de  l'intestin  réséqué 
mesure  âT  centimètres.  La  valvule  iléoco.'CBle  est  très  étroile.  La  paroi 
de  l'intestin  gréle  est  très  épaissie  (1  centimètre),  celle  du  ca.'cum  atteint 
^  centimètres  et  demi  ;  on  note  la  présence  de  nodosilés  tuberculeuses 
circouscriles  par  des  bandes  libreuses.  La  lumière  du  caicum  est  très 
élroile;  ulcérations  nombreuses  de  la  muqueuse,  fongosil es  polypiformes. 
L'ipp«Qdice  n'a  pu  être  isolé  de  la  masse  scléro- adipeuse  qui  l'enveloppait. 
L'inoculation  aux  cobayes  a  montré  que  la  tumeur  était  bien  tuberculeuse. 

Ce  cas  répond  entièrement  au  type  de  tuberculose  hyperlrophique  du 
(.icum  décrite  par   Hartmann   et  Pilliet,    Caussade    et  Charrier,  etc. 

L'auleur  propose  le  nom  de  tuttereutose  setéro-adipeusc.  On  peut  clini- 
quemenl  confondre  cette  tumeur  avec  le  lymphadènome  chez  les  enfants, 
le  cancer  chez  les  adultes.  Il  y  aurait  lieu,  en  cas  de  doute,  de  faire  une 
iojection  de  tuberculine. 

Dalle  alterazioni  del  sangne  in  tre  casi  di  parorenia  dell'  infansia 

lAllèrations  du  sang  dans  trois  cas  de  parorexie  de  l'enfance),  par  le 
II'  Rict.4BQO  SmoNiM  (Gaii.  degli  oip.  edeiit  clin.,  16  décembre  1900). 

I'  Fille  de  huit  ans,  née  à  terme,  nourrie  au  sein  jusqu'à  six  mois,  puis 
allaitement  mixte.  Père  neurasthénique  et  alcoolique.  Troubles  digestifs 
fréquents,  géophagie  dans  la  seconde  année,  rougeole  à  trois  ans,  coque- 
luche i  six  ans;  digestions  difficiles  dans  les  quatre  premières  années, 
ilternatives  de  diarrhée  et  de  constipation.  Enfant  débile,  petite,  maigre, 
jiâie ;  souffle  anémique  au  cccur.  Sauvagerie,  plainte».  Depuis  trois  mois, 
elle  éprouve  le  besoin  de  manger  du  riz  cru  qu'elle  avale  gloutonnement 
en  grande  quantité.  On  trouve  dans  les  selles  des  grains  de  riz  non 
digérés.  Rien  dans  les  urines.  Sang  :  hémoglobine  3H  p.  JOO,  hématies 
i%0000,  leucocytes  14200. 

i?  Fille  de  onze  ans,  née  à  terme,  nourrie  au  sein  jusqu'à  quinze  mois. 
Père  rhumatisant  et  alcoolique.  Bougeole  à  quatre  ans.  En  mars, 
faiblesse,  pâleur,  lassitude.  Soiiflie  anémique.  Depuis  environ  quatre  mois 
elle  mange  avidement  des  morceaux  de  bois,  qu'elle  engloutit  après  les 
acoir  triturés,  ou  qu'elle  mastique  comme  une  chique  de  tabac.  Le  seul 
bois  qu'elle  mange  ainsi  est  l'acacia  (extrémités  des  brindilles  sèches  de 
i^t  arbre].  C'est  pour  elle  un  besoin  irrésistible,  une  nécessité.  Urines 
daires.  Sang  :  hémoglobine  .13  p.  <00;  hématies  3 900  000,  globules 
blancs  1 1  430. 

3'  Hile  de  neuf  ans  et  demi,  née  à  terme,  bien  nourrie,  coqueluche  à 
sept  ans.  Pâleur,  faiblesse,  palpitations  au  moindre  effort,  tristesse, 
oisiveté.  Souffîe  dans  les  vaisseaux  du  cou  et  au  cœur.  Pas  de  Iroubles 
iligeslifs.  Depuis  trois  mois,  elle  mange  du  sel  de  cuisine  avec  avidité,  et 
se  met  dans  le  nez  des  objets  imprôgnés  de  pétrole.  Pour  elle,  pas  d'ali- 
ment supérieur  au  sel,  pas  d'odeur  plus  suave  que  celle  du  pétrole. 


En  somme  ces  perversions  sensorielles,  diles  aussi  pica  et  malaria 
voient  chez  des  chloroliquea  et  des  névropathes. 

Nérrome  plezilorme  congânital  de  la  nuque  avec  lipomes  congéniiau 
et  taches  pigmentaiiea  multiples,  par  le  D'  Alb.  Molchet  [Gaz.  heb.  li 
méd.  et  chii:,  30  décembre  1900). 

[■'ille  de  dix  ans,  entrée  le  lit  août  1897  dans  le  service  de  M.  Broca  piiur 
une  tumeur  de  1&  nuque.  Remarquée  dès  la  naissance,  celte  lumtur. 
molle  et  grosse  comme  une  noix,  siégeait  au-dessus  et  à  droile  de  li 
protubérance  occipitale  externe.  A  partir  de  trois  ans,  elle  a  comme 
à  grossir.  A  six  ans,  nouvelle  tumeur  derrière  le  pavillon  de  l'oreiU'- 
droile,  atleignaiil  peu  k  peu  l'extrémité  inférieure  de  l'ancienne.  Enfanl 
délicate.  Scarlatine  il  y  a  deux  ans.  tiommes  tuberculeuses  multiple'  ani 
deux  membres  inférieurs.  Très  mobile  sur  les  plans  profonds,  la  tumeur 
semble  faire  corps  avec  la  peau.  Au  point  le  plus  saillant,  le  doigt  ient 
quatre  à  cinq  noyaux  ovoïdes,  très  fermes,  rappelant  des  ganglion- 
lymphatiques.  On  sent  des  ganglions  derrière  le  s lerno- mastoïdien. 
Indolence.  Diagnoslic  :  lipome  congénital  avec  polyadénîte. 

On  remarque  une  pigmentation  de  la  racine  du  bras  gauche  avec 
tumeur  molle  à  la  partie  externe.  Autre  tumeur  sur  la  face  externe  de 
l'avanl-bras  du  même  côté,  avec  poils  et  pigment  [angiolipotne  congenil-ili 
Sur  le  corps,  et  spécialement  les  membres  inférieurs,  nombreu<f- 
taches  pigmentaires  de  la  grandeur  d'une  pièce  de  cinquante  cenlimer^. 
Il  n'y  a  guère  que  la  face,  les  mains  et  les  pieds  qui  soient  indemnes. 

Ablation  de  la  tumeur  de  la  nuque  te  SO  août  1897.  On  dirait  une  ma»e 
de  cordons  blanchâtres  enroulés  sur  eux-mêmes,  noyés  dans  une  trame 
ferme  qui  les  sépare  en  lobules.  Ces  cardons  s'insinuent  sous  les  muscle^ 
voisins  et  on  ne  peut  les  extirper  tous.  Opération  laborieuse,  norabreu,*es 
ligatures  de  vaisseaux.  L'enfant  sort  le  quinzième  jour  ;  elle  est  revue  le 
2.1  mars  1900  (deu\  ans  et  neuf  mois  après)  avec  les  restes  de  sa  tumeur 
primitive  non  augmentés  de  volume.  L'examen,  fait  par  Macaigne,  a 
montré  des  fibres  nerveuses  [libres  de  Remak  pour  la  plupart)  enfoncws 
dans  un  tissu  conjonctif  (névrome  plexiforme). 

E  épidémologniy  diphtérita  (Contributions  à  l'élude  de  ré|)idéiiiiologie 
de  la  diphtérie),  parle  D'  Sokoloff  {Dietskas/a  mêditùna,  (900,  n*  5). 

Le  D'  Sokoloff  a  eu  l'occasion  d'étudier  la  propagation  de  la  diphtérie 
dans  une  maison  avec  un  contingent  d'habitants  exceptionnel.  Il  eiîslei 
Moscou  plusieurs  maisons,  oïi  le  nombre  d'habitants  atteint  cl  ilépa.".» 
même  le  chiffre  de  1 000.  Parmi  ces  maisons,  celle  qui  fut  ron-liuile  par 
les  frères  Bakhrouchins,  présente  un  bâtiment  à  quiifrc  étages  ivinieiiant 
une  population  exagérée  :  892  habitants  en  1898  et  'Jii.S  habitants  en  i>" 

La  maison  est  divisée  en  cinq  segments  et  renferme  toute  une  sérit 
chambres  destinées  aux  veuves  ayant  au  moins  deux  enfants  et  n'ayant 
paslesmoyensdepayer  leur  loyer.  Celle  œuvre  de  bienfaisance  —unique 
au  monde  — permet  ainsi  k  -300  veuves,  restées  sans  ressources,  d'avnîr 
un  abri  pour  leurs  enfants,  dont  le  nombre  atteint  parfois  8  et  9.  Il  y 
existe  en  outre  une  école  pour  les  petils  enfants,  une  école  professionnelle 
et  une  école  communale  pour  les  enfants  du  dehors.  Toutes  ces  ('mle^  et 
ateliers  sont  situés  au  rez-de-chaussée.  En  comptant  les  hahilnnl' de 
la  maison,  les  maîtres  d'école  el  les  élèves  du  dclioi-s,  l'auteur  dil,  <]ot 
pendant  la  période  de  1 898-1809,  lamaison  avait  1 21 1  habitants.  .\in^■JI'eIle 
agglomération  excessive  de  femmes  et  surtout  d'enfanis  prû?.  lii'- mi 
excellent  milieu  pour  les  maladies  infectieuses  et  surtout  pour  la  dipluerie. 
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3Uis,  grâce  aux  moyens  hygiéniques,  uliliséa  actuellement  pour  arrêter 
h  propagation  de  la  contagion,  on  est  arrivé  à  diminuer  considérable- 
nieol  la  virulence  de  l'épidémie  sur  ce  lerrain  ai  difllcile.  Tous  les  enfants 
d'uii  segment,  où  se  déclara  un  cas  de  diphtérie,  subirent  un  examen  de 
la^orge  et  au  moindre  soupçon,  furent  isolés;  leurs  chambres  et  celles  de 
leurs  voisins  furent  désinfectées.  Grâce  à  l'isolement  et  k  la  désinfection, 
un  a  ]ia  arrêter  la  propagation  de  la  diphtérie  même  dans  la  famille  i 
laquelle  appartenait  l'enfant  malade.  Pendant  toute  la  période,  d'étude  de 
$if|ilenibre  189N  à  la  tin  de  janvier  (H99  on  ne  constata  que  2  cas  de 
ilipljlériedans  trois  faniUlea  et  S  cas  dans  deux  familles. 

U  marche  de  l'épidémie  dans  la  maison  en  question  est  très  intéres- 
»nte  :  la  maison  est  divisée  en  cinq  segments  de  8  à  14  familles  par 
ji'çmenl.  Le  14  septembre  1898  commença  l'épidémie  dans  le  troisième 
segment  et  au  troisième  étage  : 


Le  1  i  leptembre  IS98  . . . 
Le  19  — 

Le  Î9  — 

Le    7  octobre  1893 

Le  1 1  —  

Le  23  —         

:i  un  exemple  choisi  : 

Le    P' novembre  1808.. 
un  — 

Le  s:  - 


I 


Ainsi,  malgré  l'isolement  et  la  désinfection,  l'épidémie  n'a  pas  pu 
>'tre  complètement  arrêtée;  mais,  gr&ce  à  ces  moyens  d'hygiène, 
l'épidémie  subissait  des  variations  cl  avait  l'air  de  sauter  d'un  segment  à 
Isuh'ede  la  maison.  A  la  (in  du  mois  de  janvier  I8!i9  l'épidémie  de 
diphicrie  a  disparu  dans  la  maison.  On  avait  constaté,  jiendanl  les  cinq 
mois  d'épidémie,  G 1  cas;  UO  lillctteset  21  garçons,  soit  fi, 0  p.  100  pour  une 
population  condensée  de  9âa  habitants.  Les  enfants  non  malades,  après 
avoir  passé  l'examen  de  la  gorge,  vaquaient  h  leurs  occu|iQtions,  allaient 
>lins  les  écoles  ou  dans  leurs  ateliers  sans  qu'on  pût  constater  la  propa- 
^ration  de  l'alfection.  Par  exemple  :  53  enfants  de  la  maison  allaient  à 
lécole  communale,  pas  un  cas  de  diphtérie  ne  fut  consisté  dans  cette 
«cote  pour  la  période  de  1 838-99  ;  j9  enfants  allaient  à  l'école  d'Alexandre- 
Marie  et,  pour  la  période  de  l'épidémie,  on  note  2  cas  de  diphtérie  sur 
TW  élèves. 

De  tout  ce  qui  précède,  l'auteur  conclut  ;  1"  les  cas  uniques  ont  une 
influence  considérable  sur  la  propagation  delà  di]ihlérie  dans  les  familles, 
soit  pendant  l'épidémie  ou  quand  l'alTection  est  sjioradique;  2°  l'isolement 
du  malade  et  la  désinfection  garantissent  les  autres  enfants  de  la  conta- 
mination ;  3»  il  faut  se  guider  sur  les  caractères  et  l'intensité  de  l'épidémie 
pour  le  choix  des  moyens  de  défense  ;  i"  lorsqu'on  cherche  les  moyens  de 
diifense  contre  ta  diphtérie,  il  ne  faut  pas  oublier  que  l'isolement  des 
enfants  non  malades  d'une  famille,  où  la  diphtérie  s'eal  déclarée,  et 
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l'élcip:nemenl  de  ces  enfants  de  l'école,  peul  donner  de  mauvais  résultai' 
{lour  l'enfanl  et  pour  la  famille. 

SSloatchay  niéobbyknoléDnoy  miagkosty  Tsîâkb  kosstey  ikeUU 
(oaitéomaliatBia)  ou  rebénka  dTonkta  liètl,  Tskormlennago  grondit; 
materj.  Rakhit  Un  cas  d'ostëomalacie  généralisée  chez  un  eafanl  At 
deux  ans,  élevé  au  sein  par  la  mère,  racliiij~iiii'  .  jiai'  le  h'  ki-  i 
{Dielskaya  médiUina,  1900,  n"  6). 

Venu  à  terme,  Tenfant  tut  nourri  par  sa  nn'ie  vin^'l  et  un  iiioi-. 
Première  dent  à  huit  mois;  commença  à  se  tenir  debout  à  un  in.  (m 
donna  à  l'enfant  comme  supplément  de  nourrittiK' de  petites  panadei'.  A 
partir  d'un  an  et  demi  on  lui  donna  du  pain  et  ili's  soupe».  Rien  dr  parti- 
culier, comme  accidents  héréditaires:  les  parcnKde  l'enfant  habitent !■ 
campagne  avec  toute  leur  famille  et  jouissent  d'ime  certaine  aisanced 
de  l)ien-être. 

A  partir  de  l'automne  1899,  l'enfant  maigrissait  à  vue  d'œil.  A  mb 
entrée  à  l'hdpital,  il  présentait  les  symptômes  Miivants  :  musculature 
llasque;  muqueuses  très  pflles,  peau  fanée,  grisiltrK  el  plissée  par  plare; 
tête  volumineuse  ;  adénopathie  généralisée;  poitiine  enfoncée,  en  fun» 
deliateau;  côtes  ramollies,  s'enfoni;ant  à  lamaiijdi'epre!>siun.  Larulonne 
vertébrale  ramollie  à  tel  point  qu'une  fois  a.--sis.  l'enfant  avait  son  dM 
courbé  en  dehors  en  forme  de  cercle.  Ce  raniiilli:-semenl  était  surtout 
carartérisé  aux  humérus,  qui  se  pliaient  en  d>'ii.\,  lorsqu'on  approchtit 
légèrement  leurs  deux  extrémités.  On  arriva  à  iiK^Itre  les  deux  poriiaiu 
pliées  parallèlement  l'une  à  l'autre.  Quant  au\  mttrr's  os  ils  se  |iliiirnl 
jusqu'à  angle  droit.  L'enfant  ressentait  une  doulvui'  chaque  fois  igu'os 
pliait  fortement  ses  os.  On  n'enlend  point  de  rrt''jii talion  ni  aucun  auU« 
bruit,  quand  on  plie  les  os.  Sauf  le  gros  venlir,  l'enfant  ne  préMnl» 
aucun  viscère  malade.  Le  foie  est  légèremeiil  augmenté  de  volom»- 
L'enfant  ne  peut  pas  se  tenir  debout  et  a  de  In  inine  à  se  tenir  a-tm. 

L'ostéonialacie  se  développa  dans  ce  cas  à  partir  d'un  an  et  deoai. 
Jusqu'à  ce  moment  l'enfant  se  portait  bien  ;  il  liabile  la  campagne  «1  > 
ses  frères  et  sœurs  bien  portants. 

Mulismits  hystericus  chei  une  fillette  il':  dix  oji>-.  —  Le  même  anlpur 
signale  un  cas  de  mutisme  hystérique  chez  um-  lillelte  d'une  famille dt 
cinq  enfants,  dont  le  père,  mort  à  vingl-qualic  ans  de  la  tuberculose, 
fut  un  alcoolique  avéré.  L'enfant  fut  atteint  d'un  mutisme  d'une  ilum 
de  deu.x  heures  après  avoir  été  corrigée  parsamèi-e  la  veille  de  ['accidenl. 
Au  commencement,  l'enfant  s'efforçait  de  prononcer  des  moU  qui  h 
traduisirent  par  des  sons  absolument  incompréhensibles.  Bientôt  l'enraul 
se  remit  à  parler  et  lorsqu'elle  fut  examinée  par  notre  confrère,  tWt 
retrouva  la  parole.  Elle  éprouvait  une  gène  pour  mouvoir  sa  langue  °  qù 
ne  bougeait  pas  du  tout  ». 

SSlonlxliay  Trojdennago  nedorazvitiya  Terkhney  koniâtchnosty  (Un 
cas  d'ectromélie  gauche  et  de  didactylie  droite  .  par  le  il'  iNk9Ti;iiuv»i 
{Dietskaya  médUzina,  1900,  n"  6). 

Né  à  terme  de  parents  bien  portants  et  sans  :iiilécédents  héréditaires, 
l'enfant  se  portait  bien  jusqu'à  l'flge  d'un  an.  Son  bras  gauche  est 
remplacé  par  un  moignon  qui,  à  la  palpation,  dmine  l'impression  d'uot 
articulation  scapulo-humérale.  L'n  peu  plus  bas  un  sent  la  présence  J» 
deux  petits  osselets,  présentant  le  vestige  de  l'uiliculatiun  du  coude.  Le 
moignon  se  termine  par  une  tige  dure  munie  d'un  ongle,  renfermant  le 
métacarpe  et  les  trois  phalanges  d'un  doigt  cL   des  petits   buun:i'uD! 
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endurcis,  vestiges  des  autres  doigls,  de  sorte  qu'en  enaminant  bien  le 
moignon,  on  obtieDl  l'impression  d'un  membre  miniature,  couvert  par  la 
peau.  L'enfant  produit  loule  une  série  de  mouvements  avec  son  moignon  : 
il  l'élève,  le  baisse,  le  tourne  dans  tous  les  sens.  Les  mouvements  passifs 
fnri'és  provoquent  une  résistance  des  petits  muscles  conservés  à  l'étal 
dlbauche.  La  main  droite  n'a  que  deux  doigls,  soudés  par  leurs  phalanges 
fl  ayant  les  pkalangeUes  libres  el  munies  d'ongles. 

Sypbilitichesky  ■inovite  pravago  goUénostopnago  sonGtava,  razriT- 
cbaga  V  tatchemié  paponlesnago  perioda  (Synovite  syphilitique  du  cou- 
dp-pied  chez  un  enfant  de  sept  mois,  traitée  i>ar  le  calumet;  guérison), 
par  le  D'  KRASSNOBtiïFt'  Ibietskuya  meditzina,  1900,  n"  bi. 

Le  cas  rapporté  concerne  un  enfant  de  sept  mois,  dont  les  parents  n'ont 
jamais  eu  la  syphilis.  L'auteur  attribue  ce  cas  à  la  syphilis  acquise. 
L'articulation  tibio-larsienne  droite  fut  très  douloureuse  au  moindre 
TiKiuvement  communiqué;  visiblement  oedémateuse,  elle  avait  dans  la 
circonférence  14  centimètres,  alors  que  ta  circonférence  du  ccu-de-pied 
(raurlie  n'était  que  i:t  centimètres.  Pas  de  Huctuation,  ni  de  diiïormilË  de 
rarliculalion.  Itien  d'anormal  du  coté  de  la  peau;  pas  d'augmentation  de 
température.  Les  ganglions  de  l'aine  droite  augmentés  de  volume  ;  chaîne 
di'-^ganglions  cervicaux  1res  nelte.  La  langue  de  l'enfant  porte  des  plaques 
muqueuses  de  I  centimètre  carré  de  surface.  L'enfant  se  porte  1res  bien, 
fi-m  9lii)0  grammes.  Le  diagnostic  s'imposa  par  ta  présence  des  plaques 
muqueuses  et  par  l'absence  d'élévation  de  température  et  d'amyotrophie 
du  membre  inférieur  droit.  On  administra  à  l'enfant  le  calomel  à  l'inté- 
rieur. 0,0Oo  par  paquet  :  l l'ois  paquets  par  jour.  On  appliqua  en  outre  sur 
l'arliculation  malade  des  compresses  chaudes.  Huit  jours  après,  les 
plaques  muqueuses  rummencèrent  A  disparaître;  la  sensibilité  et 
r*dème  de  l'arlkulation  cédèrent  en  même  temps.  Dix-sept  jours  après 
le  traitement,  les  plaques  muqueuses  et  l'œdème  ont  disparu,  et  après 
lingt-cinq  jours  de  traitement  l'enfant  pouvait  déjà  se  tenir  sur  son  pied 
malade.  • 

ThsabortiTe  treatment  of  pneamonia,  catarrhal  andcronpona,  in  in- 
IuUaiidchildren(Trailement  aborlif  de  la  broncho-pneumonie  el  de  la 
lineumonie  dans  la  première  et  la  seconde  enfance],  par  le  D' II.  Illowav 
l'iilintrk^.  décembre  1900).  L'auteur  croil  fermement  qu'il  est  possible 
•le juguler  la  pneumonie  el  la  broncho-pneumonie  chez  les  enfants,  el  il 
rite  à  l'appui  sepL  observations. 

Premier  i-as. —  Garçon  de  neuf  mois,  nourri  au  sein,  bien  portant, 
famille  saine  el  aisée.  Le  10  avril  IH'6.  cris,  loux,  lièvre.  H  était  un  peu 
enrhumé  depuis  quelques  jours.  Quelques  râles  sonores  à  l'auscultation. 
Iiiagnosllc  :  lironchite  des  grosses  bronches.  Potion  expectorante  (acétate 
l'ammoniaque,  esprit  de  nitre,  sirop  d'ipéca).  Le  12,  moins  de  fièvre, 
toux  plus  grasse.  Le  n.  lièvre  plus  vive,  somnolence,  toux  sèche,  pénible, 
succion  gênée  :  10  centigrammes  de  quinine  toutes  les  trois  heures.  Le 
I*.  aggravation,  lièvre  plus  vive,  l'enfant  refuse  le  sein.  Râles  plus  fins, 
la  bronchite  semble  se  capillariser.  Le  13,  fièvre  plus  forte,  torpeur,  r&l es 
abondants  i broncho-pneumonie).  On  prépare  une  solution  contenant  par 
cuillerée  à  café  3/4  de  goulle  de  teinture  de  veratrum  viride  et  1/4  de 
goutte  de  teinture  d'aconit;  on  donne  une  cuillerée  à  café  toutes  les 
heures  et  demie.  Le  lt<,  la  fièvre  est  tombée,  pour  ne  plus  revenir.  La 
lou»  continue  encore  dix  jours.  Guérison. 

Le  cas  ne  nous  semble  pas  décisif;  il  ressemble  À  beaucoup  de  cas  du 
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bronchite  grippale  qui  guérissent  spontanément.  En  somme,  le  diagnostir 
de  broneho-pneumonie  n'est  pas  établi. 

Deuxième  cas.  —  Fille  de  quatre  ans,  rougeole  à  trois  ans,  depuis  (oui 
habituelle.  Le  10  octobre  IHIi,  iièwe  vive  après  un  riiume  datant  de  dii 
jours,  toux  fréquente.  Kàles  sibilants.  Quinine  (10  centigramme^',  luul«- 
tes  trais  heures,  carbonate  d'ammoniaque  avec  mucilage  et  sirop,  lolioo- 
vinaigrées,  nhiskey.  La  maladie  traîne  trois  semaines,  guérison. 

Troisième  eus.  —  La  même,  &  l'âge  de  huit  ans,  va  h  l'école.  Le  l"jïn- 
vier  1878,  fièvre  et  toux  le  soir;  le  lendemain,  elle  retourne  à  l'école, 
quoique  la  toux  ait  persisté.  Le  8  janvier,  retour  de  la  fièvre,  soif  viv«. 
toux  sèche.  Le  ll,hyperthermie,  abattemenl,  signes  ph} siques  plusauru- 
ses.  Durée  :  vingt-cinq  jours. 

Quatrième  cas.  —  La  même,  à  Tflge  de  onze  ans  ;  le  S  mars  )S8^,  état 
grave  après  un  rhume  datant  de  quelques  jours.  Hyperthermie.  toux  pé' 
nibtc,  râles  sonores  et  crépitants  (broncho-pneumonie).  On  prescrit  ; 

Teinture  de  veratrum  viride VI  goutte». 

Teinture  de  racine  d'aconit Il  gouttei. 

Sirop  de  tolu *  " 

Donner  une  cuillerée  à  café  toutes  les  demi-heures  jusqu'à  cinq,  puis 
toutes  les  heures. 

Le  soir  même  l'enfant  allait  mieux,  la  Oèvre  était  tombée,  guértfon 
presque  immédiate. 

Cinquième  cas.—  Garçon  dequinze  mois,  vu  le  22  février  I88'â.  Toux  depuis 
cinqjours.fièvre,  nombreux  râles  sonores.  Diagnostic:  broncho-pneumonie. 
Prescription  de  teinture  de  reratum  viride  et  aconit.  Guérison  rapide. 

Sixiémecas.  —  Fillede  onze  ans,  prise  de  pneumonie  le  lOjuin  IS'l'J. 
nième  traitement.  Guérison. 

Septième  cas.  —  Fille  de  quatre  ans  (broncho-pneumonie);  id. 

UiiiliÈme  cas.  —  Garçon  de  vingt-deux  mois  (broncho-pneumonie,  iil. 
Toutes  ces  .observations  sont  loin  de  nous  paraître  aussi  concluante^'  qui 
l'auteur.  Il  faut  avoir  la  foi  pour  croire  que  la  teinturedevératre  et  d'ic»- 
nit  a  jugulé  des  bronche -pneu  m  on  les  dont  le  diagnostic  prétait  au  doule 
et  des  pneumonies  dont  la  guérison  a  pu  être  spontanée. 

Complote  prolapse  of  tha  rectum  anccsEsliilIy  treated  ij  intra-abdo- 
minai  fixation  (Prolapsus  complet  du  rectum  traité  avec  succès  par  I» 
lixation  intra-abdominale),  par  Thomas  Sinclair  Kihk  {Bril.  med.jua'.. 
22  décembre  1901)), 

En  mai  dernier,  un  garçon  de  douze  mois  est  apporté  à  la  consultition 
du  Belfast  Koyal  Hospital  pour  un  prolapsus  rectal.  1^  tumeur  a  4  poucps 
de  long,  elle  est  congestionnée  et  ulcérée.  On  ne  peut  réduire  qu'avec  le 
chloroforme  et  on  constate  que  le  sphincter  est  reldché  et  n'a  aucune 
action.  Différentes  injections  astringentes,  le  bandage  en  T,  etc.,  n'ayani 
donné  aucun  résultat.  On  lit  une  incision  dans  la  fosse  iliaque  gaurhe, 
on  repoussa  à  droite  l'intestin  grêle,  on  attira  en  haut  le  rectum  et  on  Ip 
fixa  au  fascia  iliaca  par  plusieurs  points  de  suture.  Les  suites  furent 
simples  et  le  prolapsus  ne  se  reproduisit  plus.  Pas  d'éventratîon.  L'au- 
teur préfère  cette  opération  à  la  résection  habituellement  préconisée  du 
prolapsus  irréductible. 

Sn  di  nn'epidemia  dl  congiantivite  pnenmococcica  (Épidémie  de  con- 
jonctivite à  pneumocoques),  par  le  D'  G.  Co?t9Aivo  [Goîi.  degl.  osp-  ' 
detle  clin.,  30  sept.  190O). 
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L'auteur  a  fait  des  recherches  cliniques,  bactériologiques  et  expérimen- 
tdc?  ^urune  petite  épidémie  de  conjonctivite  qui  a  atteint  si\  personnes, 
dont  trois  enfants.  A  Vittoria,  où  elle  a  été  observée,  cette  conjonctivite 
«mteà  l'état  endémique,  niajs  sporadiquement.  Ce  n'est  guère  qu'en  été,  • 
et  spécialement  aux  vendanges,  qu'elle  revêt  un  caractère  épidémique. 
l!'e»lune  conjonctivite  catarrhalc  contagieuse,  dans  laquelle  il  a  été 
facile  d'isoler  le  pneumocoque,  (in  collyre  de  nitrate  d'argent  à  1/2  p.  100 
inslillation  une  fois  par  jour)  a  semblé  1res  eflicace.  Conclusions  : 

1"  La  conjonctivite  catarrhale  pneumococcique  est  une  affection  conta- 
çieuse  qui  se  rencontre  endémiquement  et  épidémiquement,  qui  attaque 
les  individus  de  tout  âge,  qui  évolue  en  dix  jours  au  moinf,  mais  qui  peut 
passer  à  la  chronicité;  elle  est  plulôt  bénigne  et  compromet  rarement  la 
rue. 

2°  Elle  est  causée  par  le  pneumocoque  de  Frànkel. 

3°  La  conjonctivite  catarrhale  épidémique  étudiée  par  l'auteur  en  1899 
à  Viltoria  est  une  forme  pneumococcique  due  essentiellement  au  diplo- 
coque  de  Frânkel. 

Od  tha  cansatioa  of  the  congénital  stridor  of  inlants  (Les  causes  du 
«Iridor  congénital  de  l'enfance],  par  le  D'  John  Thomson  et  Logan  Tuiineb 
(flrit.oied.  journ.,  l=»déc.  1900). 

L'enfant,  qui  semble  normal  sous  les  autres  rapports,  présente  après 
la  naissance  une  anomalie  respiratoire.  L'inspiration  est  accompagnée  de 
'■massement,  et  ce  bruit  augmente  par  les  efforts,  par  les  cris,  par  la 
sDccion,  par  l'émotion,  etc.  L'expiration  peut  devenir  bruyante  par 
moments,  mais  en  général  elle  échappe  au  stridor.  Le  siridor  existe  à 
IVIal  de  veille  et  disparaît  ordinairement  pendant  le  sommeil.  Pas  d'autre 
malaise  pas  de  cyanose.  Ce  bruit  s'accroît  pendant  les  premiers  mois, 
reste  st  1  pi      ou  moins  longtemps,  puis  décroit  et  disparaît 

dans  la  nd  Mais,   apri's  sa  disparilion  habituelle,  il  peut 

encore  s    m     t  dentellement  sous  l'inlluence  des  émotions. 

Pour  I  t     rs    I       git  d'un  spasme  respiratoire  choréiforme.  Chez 

1*6  jeun  f     l     t      verture  du  larynx  est  étroite,  les  replis  ary-épi- 

(.'lolliqu  t  pi  pprochés  que  dans  la  seconde  enfance  et  à  l'âge 

adulte.  Au  moment  des  inspirations  forcées,  le  rapprochement  est  très 
marqué  et  le  bruit  se  produit.  Chez  les  enfants  stridoreux,  le  type  iitfan- 
litc  du  larynx  est  exagéré.  Dans  tous  les  cas,  les  bruits  ne  sont  pas  produits 
dans  le  pharynx,  le  stridor  congénital  est  d'origine  laryngée.  Malgré  les 
divei^encesde  détail,  il  semble  que  l'accord  soit  liien  pn'sdcse  faii-e  entre 
MM.  Lacl[,Sutherland,  Variot  et  Thomson,  au  sujet  de  la  condition  anato- 
mique  du  xlridor  congénital,  sinon  au  sujet  de  la  pulhugénie  du  syndi-ome. 
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Contribution  à  l'étude  dn  stridor  laryngé  congénital  des  noorrissons, 
parleO'P.  Bhlder  {Thèse  de  Piiris,  janvier  1901,  tJO  pages). 

Ce  travail,  basé  sur  6  observations  et  enrichi  d'une  planche  hors  texte, 
aclé  inspiré  par  M.  Variot.  Il  a  pour  but,  non  seulement  l'étude  symp- 
Inmalique  d'une  affection  assez  rare,  mais  encore  et  surtout  sa  pathogé- 
nie. Lestridor  laryngé  congénital,  qui  débute  au  moment  de  la  naissance 
nu  peu  apri'S,  se  caractérise  par  un  bruit  inspiratoire  sonore  plus  ou  moins 
masical,  comparable  au  gloussement  d'une  poule,  au  hoquet,  au  sanglot. 
l'e  bruit  est  continu,  persistant,  mais  il  s'atténue  dans  le  sommeil  et 
au  moment  des  tétées.  Il  augmente  par  les  elforts  et  les  causes  qui  rendent 


la  l'espiralion  plus  accélérée.  Ct'i  normal.  Gène  respiraloire  modérée, pir- 
fois  un  peu  de  tirage  el  de  cyanose.  Étal  général  satisfaisant. 

Le  slridor  disparaît  apn>s  un  ou  deux  ans,  spontanément;  aurnn trai- 
tement n'aprisesurlui.  Ce  bruit  est  produit  au  niveau  du  larynx;  il  est  dû 
aune  malformation  du  larynx  : 

<"  L'épiglotle  est  repliée  sur  elle-même  en  dedans,  ses  bords  rapprochK. 
formant  une  gouttière  assez  étroite.  Replis  aryténo-épiglottlques  flasqusi, 
minces,  en  contact  direct,  formant  une  fenle.  En  arriéi-j  de  l'ouverture 
supérieure  du  larynx,  il  y  a  donc  des  replis  rapprochés  qui  s'alfai^^eal  el 
vibrent  au  contact  de  l'air  inspiré, 

2°  Dans  un  autre  type,  la  malTormalion  est  limitée  à  l'épi  glotte  qui  «( 
enroulée  sur  elle-même  formant  une  anche  vihrante  au-dessus  du  larjiu. 
Par  suite  de  cet  enroulement,  les  replis  arUéno-épiglottiques  sont  rap- 
prochés en  avant  et  le  stridorest  produit  par  leur  vibration. 

I-a  malformation  est  congénitale  ;  le  larynx,  en  se  développant,  devient 
plus  rigide  et  le  stridor  disparaît. 

Contribution  à  l'étude  de  la  respiration  atridorause  chez  las  nooTean- 
nés,  par  le  b'  A.  Gujlbkht  {Thèse  de  l'aris,  21  décembre  taoo,  '9  page*;- 

Cette  thèse,  basée  sur  9  observations,  étudie  un  syndrome  connu 
depuis  peu  de  temps  en  Angleterre  et  en  France,  et  dont  la  palhogéuir 
a  été  très  discutée.  Il  s'agit  d'une  sorte  de  croassement,  de  bruit  slridureux 
se  reproduisant  avec  plus  ou  moins  d'intensité  à  chaque  inspiration,  che: 
les  enfants  nouveau-nés,  et  s'accompagna  ni  parfois  de  dyspnée  ou  de 
tirage.  En  général,  les  accidents  sont  plus  bruyants  que  graves;  mais  ils 
persistent  longtemps,  pendant  des  années,  pour  guérir  ensuite  spontaoé- 
menl.  Dans  les  rares  autopsies  qui  ont  été  faites,  on  a  noté  un  vice  de  con- 
formation de  l'entrée  du  larynx. 

Pour  M.  Guilbert,  d'jyilres  causes  pourraient  engendrer  la  respiration 
stridoreuse,  par  exemple  le  spasme  de  laglolte  et  l'adénopathie  bronchique. 
C'est  dire  que  le  stridor  des  nouveau-nés  serait  un  syndrome  awe/ 
banal  pouvant  relever  de  causes  diverses. 

Il  nous  semble  que  M.  Guilliert  dépasse  la  mesure  un  confondant  sous 
le  même  vocable  des  choses  différentes.  Le  stridor  conyinilal  des  nounaii- 
iiés  n'a  rien  de  commun  avec  le  spasme  glotlique  ni  avec  l'adénopalhir 
Irachéo-hroncliique.  Il  en  diffère  par  son  origine,parses  allures  clinique*. 
par  sa  durée,  par  son  pronostic. 

Les  bématémÔseB  dans  l'appendicite,  par  le  D''  G.  Ouarlot  {Thest  dt 
Paris,  18  juillet  tuau,  'M  pages). 

t^ette  courte  thèse,  basée  sur  6  observations,  a  été  inspirée  par  M.  Lan- 
nelongue.  t)lle  montre  que  l'héinorfagie  stomacale  est  rare  au  cours  de 
l'appendicite,  qu'elle  est  plus  fréquente  chez  les  enfants  que  chez  le^ 
adultes,  chez  les  garçons  que  chez  les  filles,  qu'elle  n'est  pas  due  i  une 
lésion  spéciale,  mais  à  l'action  des  toxines  microbiennes  sur  la  muqueuse. 
Lé  pronostic  est  fatal.  Les  conclusions  à  retenir  sont:  des  hémorragies 
gastro -intestin  al  es  peuvent  survenir  dans  le  cours  de  l'appendicite  ;  elles 
se  manifestent  par  des  bématémèses  noires,  le  melœna  n'étant  pas 
observé  à  cause  de  la  constii>alion.  Bien  qu'existant  dans  les  appendicites 
à  péritonite  circonscrite,  elles  se  renouvellent  plus  souvent  dans  les  formes 
s 'accompagnant  de  péritonite  généralisée  et  d'état  seplique  grave. 

Du  diagnoatic  des  luxations  tranmatiqnea  de  l'épaule  at  des  fractnru 
de  l'extrémité  supérieure  de  l'humeras  chei  les  enfants,  par  le  U*  t.  A. 
Sektoux  [Thèse  de  Paris,  18  juillet  1900,  52  pages). 
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Cette  Ih^e,  inspirée  par  M.  Lannelongue,  illustrée  d'un  dessin  du 
même  maître,  rapporte  8  observations,  qui  montrent  les  difficultés  du 
diagnostic  entre  la  fracture  et  la  luxation.  M.  Lannelongue  n'a  jamais  vu 
if  luxations  de  l'épaule  chez  les  enfants.  Dans  une  période  de  trente  ans 
on  lui  a  adressé  T  enfants  qu'on  croyait  atteints  de  luxation.  Les  uns 
n'avaient  que  des  fractures  ou  des  décollements  épiphysaires  de  l'extré- 
mité supérieure  de  l'humérus.  Les  autres  étaient  atteints  de  paralysie 
infantile  très  accentuée,  la  tète  humérale  très  mobile  venant  faire  saillie 
lions  la  région  sous-coracoidiennc.  Jusqu'à  l'Age  de  douze  ans,  il  n'y  a 
|ii'ut-étre  pas  de  cas  probants  de  luxation  de  l'épaule  ;  ces  luxations  sont 
Fiicore  très  rares  dans  l'adolescence,  même  après  quinze  ans.  Oela  tient 
è  la  mobilité  de  la  tète  humérale,  à  sa  petitesse  relative,  à  la  laxité  de  la 
capsule  et  des  ligament)^,  à  la  moindre  vigueur  des  muscles,  etc. 

Donc,  chez  un  enfant  présentant  une  déformation  de  l'épaule  qui 
rappelle  la  luxation,  on  doit  toujours  chercher  une  fracture  ou  un  décol- 
lement épiphysaire  de  l'extrémité  supérieure  de  l'humérus. 

Dne  lorme  particulière  de  paralysie  obstétricale,  par  le  D'  Rarbavaha 

Di  GdiVELLOUA  [Thise  de  Paris.  2)  juillet  11)00,  30  pages). 

Otte  thèse  est  basée  sur  l'observation  d'un  enfant  du  service  de 
M.  Ilaymond,  présentant  depuis  sa  naissance  une  paralysie  flasque  des 
di-uxbras  avec  spasticité  des  membres  inférieurs  (syndrome  de  Lillle).  (In 
avait  fait  le  diagnostic  d'hénialomyélie  du  rendement  cervical.  Or,  à 
lautopsie,  quatre  ans  plus  tard,  le  microscope  montra  des  lésions  bila- 
térales du  plexus  brachial,  un  peu  de  méningite,  une  disgénésie  du  cordon 
antéro-latéral  gauche  et  de  l'hémisphère  cérébelleux  correspondant.  Il  en 
résulte  que  le  traumatisme  obstétrical  peut  déterminer  des  lésions  très 
ta>les  intéressant  les  deux  plexus  brachiaux,  les  racines  antérieures  et 
postérieures,  la  dure-mère  spinale,  les  méninges,  l'hémisphère  cérébel- 
leux et  le  cordon  antéro-latéral  du  même  côté,  ces  dernières  lésions  étant 
secondaires.  La  paralysie  obstétricale  peut  donc  comporter  des  localisa* 
tiens  multiples. 

La  mortalité  par  diphtérie  en  Europe  avant  et  aprèa  la  sérothérapie, 
parle  b'  V.  Cihhï  {Thèse  de  Paris,  20  juillet  IMOII,  86  pages) 

Sous  l'inspiration  du  D'' Jacques  Bertillon,  l'auteur  s'est  livré  i  des 
recherches  statistiques  intéressantes  dans  les  dilTérents  pays  de  l'Europe, 
«(  les  a  réunies  en  tableaux  très  instinctifs.  Les  conclusions,  comme  II 
fallait  s'y  attendre,  sont  formelles  et  plaident  éloquemmenl  pour  la  séro- 
thérapie. La  mortalité  par  diphtérie,  tout  en  variant  d'un  pays  à  un  autre, 
est  plus  élevée  dans  la  moitié  nord-est  de  l'Eui'opc  que  dans  la  moitié 
sud-ouest.  La  mortalité  globale  par  diphtérie  est  deux  lois  moindre  depuis 
l'application  de  la  sérothérapie.  Elle  peut  même  Laisser  encore.  Celte 
diminution  est  en  général  plus  marquée  dans  les  villes  que  dans  les  cam- 
|iagnes,  dans  les  quartiers  riches  que  dans  les  quartiers  pauvres.  Mais  ce 
n'eât  pas  seulement  la  mortalité  qui  diminue,  c'est  aussi  la  morbidité. 
Malheureusement  la  statistique  de  la  morbidité  est  plus  négligée  que  celle 
lie  la  mortalité. 

Des  Terrnas  planes  javéniles,  par  le  D''  L.  Donat  [Thine  de  Paris, 
Il  juillet  1900,  52  pages). 

L'auteur  rapporte  H  observations  inédites.  Les  verrues  planes,  qui 
aègent  avec  prédilection  à  la  face  et  aux  mains,  sont  surtout  fréquentes 
dans  la  seconde   enfance  et  l'adolescence.   Elles  se  dilTérencient  des 
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verrues  onJinaires,  avec  lesquelles  elles  peuvent  d'ailleurs  coïncider, 
par  leur  peLil  volume,  leur  surface  plane  et  peu  colorée,  leur  groupemenl. 
leurs  lieux  d'élection.  La  conlagion,  1  auto-inoculation  existent  pour  r« 
verrues  comme  pour  les  autres.  Ces  productions  ont  une  origine  parasi- 
taire certaine.  Analomiquement,  on  constate  que  toutes  les  couches  de 
l'épiderme  sont  épaissies  et  proliférées,  lederme  restant  à  peu  prêsinlarl. 
(la  sont  donc  des  productions  épidermiques.  Cependant  les  papilles  sou-- 
jarentes  sont  accrues,  doublées,  triplées  de  volume.  Durée  inconstsnle. 
Guérison  spontanée  possible.  Le  traitement  est  inler  De  ou  externe.  A  linlé- 
rieur,  la  magnésie  (Fonssagrives)àla  dose  de  60  centigrammes  par  jour* 
donné  des  succès.  De  même  la  teinture  d'iode  et  la  teinture  de  thaya 
occidenlalis  (XL  à  LX  gouttes).  On  a  aussi  vanté  l'arsenic  et  la  créosote. 
A  l'extérieur,  on  a  préconisé  le  tliermo  ou  tjal  va  no-cautère,  la  pAte  de 
Vienne,  les  caustiques  liquides,  le  nitrate  d'argent,  l'acide  salicylique. 

Acide  Balicylifjue I  gramme 

PrÉ ci pité  blanc S      — 

Vaseline *l)     — 

On  a  employé  encore  l'éleclrolyse  et  la  suggestion. 

Le  cœur  dans  la  fiàrre  tjpholds,  par  le  D'  C.  B*CALOGLit  {Thèse  de  Paru, 
«déc.  t'JOO,  116  pages). 

Cette  thèse,  écrite  par  un  ancien  interne  de  l'hôpital  des  Enfants  :ser- 
vice  de  M.  Moizard),  contient  28  observations  dont  20  concernant  les 
enfants  ;  elle  est  ornée  d'une  planche  hors  texte  montrant  les  lésions 
hislologiques  d'une  myocardite  légère  et  d'une  myocardite  intense.  Elle 
montre  que  les  complications  cardiaques  de  la  fièvre  typhoïde  sont  ti*= 
fréquentes.  Le  pronostic  est  souvent  lié  à  l'état  du  cœur.  Dans  plusieurs 
CBS,  il  existe  des  altérations  des  fibres  myocardiques.  On  a  pourtant 
exagéré  le  rôle  de  la  myocardite.  La  tachycardie,  l'assourdissement  des 
bruits,  l'embryocanlie,  le  collapsus  peuvent  se  montrer  avec  des  lésions 
minimes  et  il  faut  incriminer  l'innervation  cardio-vaaculaire. 

On  peut  rencontrer  toutes  les  lésions,  depuis  la  dégénérescence  granu- 
leuse jusqu'à  l'état  vacuolatre.  Généralement  les  lésions  sont  discrètes  et' 
parcellaires,  mais  on  peut  rencontrer  la  fragmentation  et  l'atrophie  îles 
libres,  la  sclérose  inter  et  intra-fasciculaire,  l'endo-périartérile. 

En  clinique,  la  participation  du  cœur  au  processus  typhique  se  traduit 
par  :  assourdissement  et  même  disparition  du  premier  bruit  à  la  pointe  et 
à  la  base  du  cœur,  rythme  embryocardique,  bruit  de  galop  et  arythmie. 
La  tachycardie  extrême  appartient  aux  formes  graves,  la  bradycardie  est 
rare.  L'urythmie  de  convalescence  est  sans  gravité.  Péricardite  rare. 

La  syncope  mortelle  est  favorisée  pai'  les  altérations  du  myocarde. 

L'endocardite,  plus  fréquente  que  la  péricardite,  se  localise  à  gauche, 
favorisant  la  thrombose  et  les  embolies  viscérales.  Pronostic  réservé.  La 
myocai'dite  typhique  est  une  des  causes  les  plus  probables  de  la  myocar- 
dite scléreuse. 

Dans  les  cas  de  myocardite  ou  d'endo-péricardite  graves,  il  faut  suppri- 
mer les  bains  froids.  On  aura  recours  à  la  digitale,  caféine,  spaKéine, 
ergotine,  huile  camphrée,  strychnine,  éther,  sérum  artiliciel. 

Contribution  à  l'étude  de  la  maladie  de  D&hrI&g  infantUfl.  par  le 
D'  P.  Babbois  (TAêse  île  Paris,  21  nov.  tHOO,  82  pages). 

Celte  thèse  est  basée  sur  11  observations,  dont  une  recueilliecbezune 
miette  de  dix  ans  du  service  de  M.  Fournier.  La  maladie  de  Uùhringfait 
partie  du  gi'oupe  des  pemphigus  ;  l'élément  huileux  domine.  C'est  dans  le 
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pemphigus  chronique  que  rcnlre  celle  maladie.  Elle  s'accompagne  de 
pbénomèDes  douloureux,  elle  est  polymorphe,  elle  évolue  par  pouii'sées 
iuccesfives,  elle  n'atleinl  pas  l'étal  général.  Maladie  rare  chez  l'enfanl 
(hydroa  héréditaire  de  Unna).  Pigmentation  de  la  peau  plus  prononcée  que 
cliez  l'ailulle,  avec  épaississement  et  aspect  de  sclérose,  développement 
marqué  de  l'érytlième,  lésions  urticariennes,  dissémination  des  éléments 
véâiculeux.  Dons  le  cas  personnel  i  l'auteur,  le  début  avait  eu  lieu  à  huit  ans. 
Dans  la  statistique  de  Unna,  il  y  a  débul  dans  les  six  premiers  mois 
(fi  fois),  à  deux  ans  (1),  à  3  ans  (1),  à  cinq  ans  (2).  Polymorphisme  (érylhème, 
papules,  vésicules,  bulles,  mais  pas  de  pustules  dans  le  cas  de  l'auteur). 
Hypoazoturie.  Démangeaisons,  prurit,  douleurs,  etc.  En  résumé,  la  derma- 
lile  herpétiforme  de  l'enfant  présenterait  les  caractères  suivants:  1°  pig- 
mentation tiTS  accentuée  de  la  peau  ;  3°  sclérème  de  la  peau  ;  3>  dilTusîon 
de  l'érythéme  ;  4°  petit  nombre  des  éléments  bulieux  ;  3°  début  à  toute 
période  de  l'enfance;  6°  prédominance  des  phénomènes  douloureux  sui' 
le  pmrit  ;  1"  atténuation  vers  la  puberté  et  à.  l'âge  adulte  ;  S'  limitation 
possible  à  une  région,  abdomino-génitale  par  exemple  ;  7°  aspect  parfois 
ayphilolde.  Diagnostic  différentiel  avec  la  varicelle  et  la  variole,  la  miliaire 
^udorale.  le  pemphigus  épidémique,  l'urticaire  huileuse,  l'érythéme  poly- 
morphe. 

Sur  17  observations,  il  y  a  4  filles  seulement.  La  maladie  peut  revêtir 
un  caractère  familial.  On  a  invoqué  des  influences  nei-veusea  et  des  in- 
fluences toxiques,  et  notamment  rinsuffisance  rénale. 

Traitement.  —Soutenir  les  forces  (huile  de  morue),  favoriser  la  diurèse 
(régime  lacté),  essayer  l'iodure  de  potassium  et  l'arséniale  de  soude,  faire 
<les  panse  me  nie  antiseptiques. 

Ëtnde  clmîqne  des  teignei,  hygiène  publique  et  prophylaxie  des  tei- 
gnes tondantes  en  1900  à  Paria  et  dans  la  banliene,  par  le  D^  M.  PlG^OT 
[Thèse  de  Paris,  29  nov.  1900.  100  pagesl. 

Ce  très  consciencieux  travail,  orné  de  deux  planches  hors  texte  et  d'une 
carte  tti'jnettse  de  Paris,  pose  bien  le  problème  de  la  teigne  au  point  de  vue 
de  l'hygiène  publique.  Pour  combattre  avec  succès  l'é^iidémie  actuelle 
de  teignes  tondantes  qui  sévit  sur  Paris  et  ses  environs,  il  faut  :  1°  réfor- 
mer totalement  l'inspection  des  écoles,  aTm  qu'aucun  cas  n'échappe; 
î'  diriger  les  seuls  teigneux  de  Paris  sur  l'école  Lailler  (hdpital  Saint- 
Louis)  et  sur  les  services  annexes  de  Vendôme,  Frévent  et  itomorantin; 
3°  soigner  à  l'hôpital  de  Moisselles  les  teigneux  de  la  banlieue  et  de 
reïtrème  banlieue  parisienne.  Ces  réformes  sont  justifiées  par  l'accroisse- 
ment de  la  teigne  à  Paris.  Foulard,  en  1S86,  accusait  30U0  teigneux  à 
Paris;  en  1900,  M.  Pignot  en  trouve  10000.  Cette  progression  est  inquié- 
tante. 

L'auteur  ne  -iropose  pas  de  remplacer  tout  de  suite  les  médecins-ins- 
iiecteurs  des  écoles  par  des  médecins  plus  compétents,  mais  de  réserver 
les  places  vacantes  à  des  spécialistes.  Il  veut  aussi  qu'on  avertisse  les 
médecins  inspecteurs  du  rôle  spécial,  délicat,  diffîcile  qui  leur  incombe. 
Enfin  il  faut  avertir  le  public  du  danger  que  les  écoles  fout  courir  aux 
eafants.  Cela  peut  se  faire  sans  nouvelles  charges  budgétaires.  Quant  à 
l'hospitalisation  des  teigneux  telle  que  la  demande  M.  Pignot,  elle  sera 
trt's  onéreuse  aux  finances  rnunicipnles  ou  départementales,  un  enfant 
hospitalisécoùlant  2fr.  SOparjour  à  l'hôpital  Saint-Louis.  A  la  campagne, 
le  prix  de  journée  pourrait  être  abaissé  à  1  fr.  50. 

En  tout  CM»  le  mal  esl  grand  et  il  y  a  urgence. 
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Lflçona  sar  les  mppurations  ie  l'oreille  moyenne  et  des  csTités  accei- 
loires  des  fosses  nasales  et  lenrs  complications  intra -crâniennes,  par  le 
[>'  H.  Luc  (I  vol.  de  ^00  pages,  Paris,  1900.  J.-B.  Baillikhii:  et  fils,  éilileurï}. 

(Je  livre  est  absolumenl  original  et  essentiellement  pratique.  Il  esl  ori- 
ginal, car  les  afTections  que  nous  expose  le  D'Luc  ont  été  vues,  obsemes, 
fouillées  el  en  partie  découvertes  par  lui;  il  est  pratique,  car  le  D'  Lue 
expose  avec  un  grand  talent  el  une  entière  bonne  foi  les  résultats  qu'il  a 
obtenus  et  que  l'on  peut  obtenir  en  s'inspirant  de  sa  méthode  et  de  son 
initiative  hardie. 

Après  quelques  considérations  sur  les  suppurations  des  cavités  pvri- 
cr&niennes,  l'auteur  aborde  les  suppurations  aiguës  de  l'oreille  moyeune, 
les  mastoldites,  indique  avec  soin  le  traitement  qui  leur  convient,  psssf 
aux  otites  moyennes  suppurées  chroniques,  aux  suppurations  de  la  cavité 
de  Schrapneli,  aux  mastoldites  chroniques.  Il  étudie  ensuite  l'ouverture 
chirurgicale  de  toutes  les  cavités  de  l'oreille  moyenne.  Vient  ensuite  une 
leçon  sur  le  cholestéatome  de  l'oreille, plusieurs  leçons  sur  l'empyème  du 
sinus  maxillaire,  sur  son  traitement,  sur  les  suppurations  des  sinus  fron- 
taux et  leur  traitement,  sur  les  suppurations  des  cellules  ethmotdales, 
l'empyèmesphénoldal,  les  sinusites  multiples,  les  parasinusites.  Enfin  sont 
étudiés  avec  le  même  soin  :  l'abcès  extradural,  la  thrombo-phlébile  An 
sinus,  la  pyémie  olique,  l'abcès  encéphalique,  la  lepto-ménlogite. 

L'ouvrage  se  termine  par  une  leçon  du  D'  Vatude  sur  le  diagnoâlic 
ophtalmoscopique  des  complications  cérébrales  dans  les  sinusites. 

Les  26  leçons  du  0''  Luc  seront  lues  avec  profil  par  tous  les  médecins 
d'enfants,  et  spécialement  par  les  médecins  qui  se  trouvent  si  souvent 
aux  prises  avec  les  maladies  de  l'oreille  et  des  cavités  pèricrAnienne!- 
Cbacun,  spécialiste  ou  non,  devra  les  lire  ;  car  chacun  est  exposé,  par  les 
hasards  de  la  pratique,  à  prendre  une  décision  grave,  et  à  assumer  une 
responsabilité  qui  excède  trop  souvent  sa  compétence. 

Tbérapentiqae  des  maladies  de  l'oreille,  par  MM.  Leuioïez  et  Boilit 
(2  vol.  reliés  de  la  coll.  l)ujAiiDi;s-BeivuHinz  et  Tehrillon,  436  et  394  p^ee, 
Paris,  1901 ,  0.  Doin,  éditeur,  prix  de  chaque  volume  :  4  rrancsj. 

Cet  important  ouvrage,  écrit  par  des  auteurs  depuis  longtemps  familia- 
rises avec  la  pratique  otologique,  ne  pouvait  manquer  d'Intérêt  pour  les 
médecins  d'enfants.  Car  les  maladies  de  l'oreille  sont  extrêmement  com- 
munes dans  le  boa  Age. 

Dans  le  premier  volume,  après  les  considérations  générales  et  l'exposé 
délaillé  de  la  technique,  nous  trouvons  successivement  décrits  :  l'othéina- 
tome,  les  bouchons  de  cérumen  et  corps  étrangers,  la  furonculose,  l'otile 
externe,  l'otomycose,  l'eczéma,  les  exosloses,  les  otites  moyennes  ai ^niês. 
la  mastoïdite  aiguë  avec  la  technique  de  la  trépanation  mastoïdienne. 

Danslesecondvolume.sonl  étudiés:  l'otite  moyenne  purulente  chronique, 
les  polypes.le  cholestéatome, l'ostéite,  l'otite  moyenne  chronique  exsuda- 
tive,  les  otites  sèches,  l'otite  moyenne  chronique  scléreuse,  les  affections  de 
l'oreille  interne,  la  syphilis,  la  tuberculose,  les  néoplasmes  de  l'oreille.  U 
surdi-mutité,  etc.  Bntin  le  livre  se  termine  par  d'utiles  conseils  surlfiy- 
giène  de  l'oreille  :  hygiène  du  nourrisson,  hygiène  de  l'enfant,  etc. 

Cette  simple  énumûration  des  tètes  de  chapitre  montre  ce  qu'on  doil 
gagner  à  la  lecture  de  cet  ouvrage. 
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Anatomie  cbirnrgicale  et  médecine  opératoire  de  l'oreille  moyenne, 
par  A.  BiiocA  (vol.  de  48  pages,  de  l'ÛEtiire  taédico-chiruTijical,  Paria.  IMI, 
MissoN  et  Cie  éditeurs,  prix  1  fr.  25). 

Dans  cette  monographie  fort  ulile  au  médecin  d'enfants,  le  D'  Brocs 
rommence  par  étudier  l'analomie  chiruri^icale  de  la  région  auriculaire, 
puis  il  aborde  le  manuel  opératoire  :  1"  trépanation  simple  de  l'apophyse 
maslofde;  2*  trépanation  de  l'apophyse  et  de  la  caisse;  3°  opération  de 
Stacke;  4°  entrée  dans  les  fosses  cérébrale  ou  cérébelleuse.  De  nombreuses 
ligures  accompagnent  les  descriptions  et  aident  à  les  comprendre. 

A  la  fin  de  l'ouvrage,  nous  trouvons  un  atlas  érabli  avec  la  collaboration 
de  M.M.  0.  Lenoir  et  Ch.  Millet,  et  qui  a  pour  but  de  faire  saisir  les  varia- 
lions  de  rapports  des  cavités  de  l'oreille  moyenne  depuis  la  naissance 
jusqu'à  l'&ge  adulte.  Tous  les  dessins  sont  de  grandeur  naturelle. 

L'ouvrage  entier  ne  contient  pas  moins  de  56  figures  dans  le  texte. 
Il  est  appelé  i  rendre  de  grands  services  aux  chirurgiens  d'enfants. 


SOCIÉTÉ    DE    PÉDIATRIE 
Séance  du  U  mai  1901.  —  Présidence  de  M.  Ki 

M.  GunoN,  i  propos  de  l'infantilisme,  dit  que  le  traitement  thyroïdien 
est  susceptible  de  donner  de  bons  résultats,  quoique  l'arrêt  de  croissance 
ne  reconnaisse  pas  toujours  pour  cause  l'absence  de  la  glande  thyroïde. 

M.  VuDora  \ai&polyMrciehérédilaire{rd[ede  douze  ans  pesant  92 livres) 
i-'amender  par  la  thyroïdine;  l'enfant  a  perdu  T  kilogrammes  en  deux  mois 
^t  demi.  Mais,  dans  la  cryptorchidie  abdominale  qui  réduit  les  sujets  à 
l'état  de  véritables  eunuques,  il  pense  que  le  suc  orchitique  olTre  plus  de 
chances  de  succès. 

.M.  Apeht  a  vu  un  infantile  dont  le  développement  s'était  arrêté  à  l'dge 
•Je  douze  ans  à  la  suite  d'une  bronchite  suspecte.  Cet  enfant  vint  mourir 
U'hApital  quelques  années  plus  tard  avec  des  symptômes  de  phtisie  et  de 
méningite.  A  l'autopsie,  le  corps  thyroïde  était  assez  volumineux,  mais 
il  renfermait  une  masse  libro-caséeuse.  Cette  tuberculose  thyroïdienne  a 
probablement  joué  un  rAle  dans  l'infantilisme. 

M.  NiTTu  est  partisan  de  la  sérothérapie  préventive  dans  la  diphtérie. 
Dans  son  service  de  rougeole,  à  l'hdpilal,  il  injecte  du  sérum  préventive- 
ment i  tous  les  malades  pour  les  préserver  de  la  complication  diphtérique 
si  fréquente  dans  cette  fièvre  éruptive.  De  même,  dans  une  famille  où  it 
y  a  un  diphtérique,  il  faut  injecter  les  autres  enfants,  fussent-ils  indem- 
nes. Partout  nù  éclatera  une  épidémie  de  diphtérie  (hôpital,  étoles, 
familles,  etc.),  il  faudra  user  largement  de  ce  moyen  prophylactique  qui 
offre  de  1res  grands  avantages  sans  aucun  inconvénient  sérieux. 

M,  VjkHioT  présente  un  cas  d'hyiirrtrohie  cont/Énitale  simple  du  membre 
infirieur  gauche  chez  une  enfant  morte  de  rougeole. 

K.  LoBLiGEois  insiste  sur  l'utilité  de  la  diaiortaclion  dims  la  diphlà-ie. 
Cette  réaction  permet  de  distinguer  les  érylhèmes  srarlati  ni  formes  séru- 
Ihérapiques  de  la  scarlatine  véritable.  Elle  accompagne  souvent  l'éruption 
due  au  sérum  et  manque  dans  la  diphtérie. 

MM.  Lesnë  et  PaosPEK  Mehkle?(  ont  étudié  l'^preuoe  du  bleu  de  méthylène 
fhei  le»  nourrissons.  Prenant  les  garçons  de  préférence,  ils  leuradaptent 
une  sorte  d'urinal  qu'ils  vident  toutes  les  heures  ou  toutes  Ifs  deux 
heures.  Le  début  de  l'éliminatiim  ne  peut  Sire  précisé,  maïs  sa  durée, 
si's  intermittences  sont  d'une  appréciation  facile.  Normalement  il  faut 
au  nourrisson  de  douze  à  dix-huit  heures  pour  éliminer  son  bleui  ^^ 
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maximum  s'observe  entre  la  cinquième  et  la  septième  heur?.  Sursepl 
nourrissons  atteints  de  gasiro-entérilc,  deux  ont  éliminé  lardivenieol  le 
bleu  (après  deuv  heures).  Chez  un  cnfanl  l'élimination  a  duré  ciaquanlr- 
deuï  heures  ;  donr,  dans  trois  cas,  il  y  a  eu  des  Iroubles  de  la  perméabi- 
lité rénale.  On  a  noté  aus^i  des  intermittences  traduisant  la  parliciptlion 
du  foie. 

M.  Mauclaihk  présente  Un  malade  chez  lequel  il  a  pratiqué  la  iigalurr 
du  cordon  spermatique  pour  une  tuberculose  ^ididymaire. 


NOUVELLES 

HApttal  d'Entants  à  Breicia.  —  Il  est  question  de  créer  un  hilpilal  d  Ed-     I 
fanls  k  Brescia  (lUlie).  Cet  hôpital,  à  la  fondation  duquel  M.  .MtMiiiii 
avait  su  intéresser  le  feu  roi,  porterait  le  nom  d'Hàpital  d'enfanU  fluw- 
6«(  /".  Souhaitons  que  l'entreprise  du  commandeur  Mandetli  alioulisse 
promptement. 

HApital  Trouuean.  —  M.  KinHtsso^,  le  nouveau  professeur  de  clinifue 
chirurgicale  infantile,  a  commencé  son  cours  le  samedi  4  mai  à  dix  heures. 
pour  le  continuer  les  mardis  et  samedis  suivants  à  la  même  heure. 

Jeudi,  de  dix  heures  à  midi  :  Consultations  orlhopéiliques  (conférence  | 
clinique  et  examen  des  malades).  I 

Mardi  et  samedi,  de  neuf  heures  àdix  heures  :  Consultations  pourl»  I 
maladies  du  nez,  du  larynx  et  des  oreilles,  par  le  h^  Mauierbi:.  I 

Banquet  Kirmisson.  —  Le  21  mai,  à  sept  heures  et  demie,  les  élèves  H  \ 
amis  du  professeur  Kirmisson  lut  ont  offert,  au  Palais  d'Orsay,  sous  li  i 
présidence  du  D''  Ouïon,  un  banquet  qui  a  eu  le  plus  grand  succès. 

Hôpital  Tenon.  —  M.  Brdca,  chirurgien  du  serviie  d'Enfants,  a  com- 
mencé ses  leçons  lemercrcdi  iS  mai,  à  dix  heures  et  demie,  pour  les  cooli- 
nuer  tous  les  mercredis  à  la  même  heure. 

Nécrologia.  —  ^ous  avons  le  regret  d'apprendre  la  mort  dy  M'"  Nouiiiit. 
interne  de  l'Hôpital  des  Enfants  de  Bordeaux,  qui  a  succombée  une 
maladie  contractée  dans  son  service. 

Cours  d'allaitement  —  M.  le  D'  H.  de  Rotdschild  a  commencé  ce  rour^ 
le  vendredi  31  mai,  àquatn;  heures,  àsa  Po'Jdim9U«(82,  rue  de  Picpus)  t'i 
le  continuera  tous  les  lundis  et  vendredis  à  la  même  heure. 

te  G«<-ant, 
P.  BOUCHEZ. 


.  Ispiioieria  Éb.  CatrC 
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CONTAGIOSITÉ   DE  L'ÉRYTHÈME  NOUEUX 
Par  1«  TrofeMenr  André  MOUSSODS,  de  Bordeaux. 


Le  II  ilu  mois  tie  janvier,  nous  recevions,  dans  (a  safle  Je 
nos  petites  filles,  une  enfant  de  quatorze  ans  présentant  tous 
les  caractères  classiques  de  l'érythème  noueux,  souffrant 
ilcpuis  quatre  ou  cinq  jours  de  douleurs  dans  les  membres 
inférieurs  avec  malaise  et  lassitude  générale.  La  tangue  était 
>aburrale  :  elle  avait  de  la  fièvre,  accusait  dos  douleurs  de 
télé  et  un  manque  complet  d'appétit. 

Les  nouures,  qui  avaient  fait  leur  apparition  depuis  trois 
jours,  se  montraient  au  niveau  des  membres  inférieurs, 
symétriquement  distribuées  sous  forme  de  plaques  saillantes, 
rougeàtres,  douloureuses.  Un  léger  gonllemcnl  œdémateux 
occupait,  comme  les  nouures,  la  face  antéro-ex terne  des  deux 
jambes.  Autour  et  au-dessous  du  genou  étaient  des  éléments 
(Tuptifs  de  moindre  volume  et  plus  superficiels  oiïrant  l'as- 
pect tIe  simples  papules.  On  découvrait  aussi  quelques  pa- 
pules aux  membres  supérieurs  au-dessus  et  au-dessous  de 
l'olécrâne. 

Rien  sur  le  reste  des  téguments  ni  du  côté  des  muqueuses. 

Les  articulations  n'étaient  ni  douloureuses,  ni  gonllées.  La 
marche  n'était  difficile  qu'en  raison  des  phénomènes  dou- 
loureux qu'elle  éveillait  au  niveau  des  placards  érythéma- 
leux  occupant  la  face  antérieure  des  jambes. 

Après  deux  ou  trois  jours  de  repos  les  nouures  s'affais- 
saient, certaines  d'entre  elles  avaient  déjà  perdu  leur  colora- 
lion  rouge  vif  pour  prendre  une  teinte  violacée  ou  jaunâtre, 
l'œdème  se  dissipait.  En  dépit  de  l'amendement  des  phéno- 
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mènes  locaux,  le  15,  la  lièvre  se  rallumait  plus  vive  pour 
■  atteindre  39°  6/10°  et  osciller  jusqu'au  18  entre  38'  S/IIV 
et  39"  5/10*.  Cette  ascension  de  la  courbe  thermométrique, 
qui  ne  redescendait  à  la  normale  que  le  21 ,  au  matin,  ne  dou< 
a  été  expliquée  par  la  production  d'aucune  complication  viv 
cérale.  L'exploration  des  poumons  et  du  cœur  ne  nous  a  ricii 
révélé,  l'albuminurie  n'a  pas  été  constatée.  A  partir  du  21  le 
thermomètre,  interrogé  régulièrement  matin  et  soir  jusqu'au 
1°'  février,  a  cessé  d'indiquer  toute  élévation  fébrile. 

Le  10  février  l'enfant  quittait  l'hôpital. 

La  convalescence  avait  été  rapide. 

Avant  son  départ,  dix  jours  après  son  entrée  dans  le  ser- 
vice, notre  attention  fut  attirée  vers  une  de  ses  voisines,  qui 
après  deux  jours  de  malaise  et  de  fièvre  présentait  k  son  lour 
au  niveau  des  membres  inférieurs  des  nouures  érythéma- 
tcuses  de  tous  points  analogues. 

Dbs  l'apparition  de  ces  éléments  éruptifs,  dont  l'inteasil'- 
fut  peut  être  plus  considérable  que  chez  notre  première  ma- 
lade et  qui  se  montrèrent  par  poussées  successives  pendant 
cinq  ou  six  jours,  la  fièvre  et  les  symptômes  généraux  se  lii*- 
sipaient.  Le  repos  au  lit  fut  imposé  pendant  près  de  quinz'' 
jours  et,  dans  ce  cas  encore,  nous  évitions  toute  complica- 
tion, soit  du  côté  des  articulations,  soit  du  côté  desvisctro^. 
La  fièvre  elle-même  ne  s'éveillait  pas  à  nouveau  et  aujour- 
d'hui la  convalescence  est  complètement  achevéo. 

Ce  n'est  pas,  Messieurs,  la  première  fois  que  j'assiste  à  unf 
succession  de  faits  de  cet  ordre. 

II  y  a,  deux  ans,  semblable  chose  se  produisait  dans  cctl<- 
même  salle.  L'entrée  d'une  fillette  atteinte  d'érythèrae  noueux 
était,  au  bout  de  quelques  jours,  suivie  de  l'apparition  d'un 
état  pathologique  analogue  chez  une  autre  enfant  placée  à 
côté  d'elle. 

Autrefois,  comme  maintenant,  nous  étions  restés  longtomps 
sans  observer  aucun  cas  d'érythème  noueux  parmi  nos  en- 
fants hospitalisés.  11  y  a  deux  ans,  comme  aujourd'hui,  lit 
fillette  victime  de  la  contagion  se  trouvait  depuis  fort  long- 
temps dans  la  salle  en  traitement  pour  une  afFection  n'offrant 
aucun  lien  connu  avec  l'érythème  noueux. 

Si  je  prononce.  Messieurs,  le  mot  de  contagion,  c'est  que  je 
no  trouve  pas  d'autre  hypothèse  à  mettre  en  avant  pour  fournir 
une  explication  plausibleaux  faits  que  je  viens  de  mentioiiiuT. 
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Je  m'y  sens,  du  reste,  autorisé,  car  ce  n'est  pas  absolument 
la  première  fois  que  l'attention  est  attirée  sur  la  possibilité 
(le  la  transmission  de  la  maladie. 

Une  observation  de  contage  d'enfant  à  enfant  a  été  publiée 
par  le  D'  Para  et  M.  Apert  a  donné  la  relation  d'une  véri- 
table épidémie  de  maison  ayant  frappé  sept  personnes.  Bien 
i]u"en  pareille  circonstance  la  cause  productrice  d'unetelle  suc- 
cession de  cas  puisse  être  cberchée  en  dehors  de  la  contagion, 
la  possibilité  de  celle-ci  se  présente  naturellement  à  l'esprit. 

En  donnant  connaissance  de  ces  faits,  M.  Comby,  dans  l'ar- 
ticle qu'il  consacre  à  l'érythëme  noueux,  semble  disposé  à 
se  ranger  vers  une  telle  interprétation. 

Cette  contagiosité  de  l'érythéme  noueux  est,  je  le  crois 
comme  lui,  de  faible  intensité.  Si  elle  avait  été  comparable 
à  celte  (te  certaines  maladies  infectieuses  et  des  différentes 
lièvres  éruptives  en  particulier,  on  s'expliquerait  mal  qu'elle 
eût  jusqu'à  présent  échappé  à  l'observation  des  médecins  et 
surtout  des  pédiatres  qui  ont  si  souvent  l'occasion  d'observer 
l'érythème  noueux. 

M.  Comby  avoue  n'avoir  jamais  surpris  dans  les  hôpitaux 
un  cas  intérieur,  et  pour  ma  part  je  n'ai  trouvé  dans  mon 
souvenir  et  dans  mes  notes  que  le  seul  exemple  que  je  vous 
ai  relaté  capable  d'être  mis  en  parallèle  avec  le  fait  dont 
vous  venez  d'être  témoins. 

Remarquez  en  outre  qu'une  seule  malade  chaque  fois  a 
subi  le  contage,  que  cette  malade  occupait  dans  le  premier 
cas  le  lit  en  contact  immédiat  avec  celui  de  la  fillette  atteinte 
ti'ér)ihème  et  que  dans  le  second  cas  celle-ci  n'en  était 
^épa^ée  que  par  une  seule  couchette.  Avec  des  documents 
uuiisi  incomplets,  je  ne  puis  insister  davantage,  et  m'étendre 
sur  les  diverses  conditions  de  la  transmissibililé.  Je  ne  cher- 
cherai même  pas  à  fixer  la  durée  delà  période  d'incubation. 
Tout  ce  que  je  puis  dire,  c'est  qu'elle  n'est  certainement  pas 
supérieure  à  dix  jours.  De  nouvelles  observations  viendront, 
je  le  pense,  nous  renseigner  d'une  façon  plus  exacte  sur  tons 
le«  points  qui  sont  à  élucider. 

L'important  pour  l'heure  actuelle  c'est  de  recueillir  cette 
notion  de  contagiosité  que  vient  nous  apporter  d'une  façon  si 
probante  l'observation  simple  des  faits.  Cette  notion  va  mettre 
lin  a  toutes  les  discussions  qui  régnent  sur  la  nature  de 
lérythîjme  noueux. 
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iNous  voilà,  il  me  semble,  conduits  à  aljaiKlunncr  l'opinioB 
trop  en  vogue  aujourd'hui  et  qui,  refusanl  à  ^L'^yth^nle 
noueux  toute  spécilicité,  ne  veut  en  faire  qu'une  des  modalité 
<:liniques  de  l'érythème  polymorphe. 

Cette  manière  de  voir,  mise  en  avant  par  Helira  et  IVcole 
de  Vienne  qui  englobe  l'érythèrae  noueux  dans  l'f^ryth&rae 
exsudatif  multiforme,  a  été  adoptée  en  France  par  Besoier  et 
nettement  formulée  dans  la  thèse  de  son  élève  de  Molênes 
Mahon.  Elle  reste  encore  très  en  faveur  parmi  nos  dermato- 
logistes  et  vous  la  trouverez  admise  dans  nos  deux  plus  n'CcnU 
traites  de  pathologie  interne.  Seul  le  Traité  des  maladiti  de 
l'Enfance  îd\i  exception  à  cet  entraînement.  M.  Comby  y  reste 
fidèle  à  la  conception  de  l'érythème  noueux  formulée  par 
Trousseau  qui  avait  appris  k  le  connaître  dans  les  hApilaux 
d'enfants  et  le  considérait  comme  une  véritable  entité  morbide, 
(ju'on  cherche  comme  mon  maître  Hardj'  à  le  comparer  aui 
fièvres  éruptives  ou,  qu'avec  MM.  Talamon  ou  Rondot,  on  1( 
baptise  plus  modernemcnt  de  maladie  infectieuse  général)', 
peu  Importe.  Le  point  essentiel  est  d'indiquer  qu'une  place 
spéciale  dans  le  cadre  nosologique  doit  être  réservée  à  cette 
affectioii  qui  affirme  sa  personnalité  par  sa  puissance  à  se 
transmettre  en  coiiscrvant  tous  ses  caractî'res. 

En  proclamant  cette  spécificité,  loin  de  moi  la  perniV 
d'affirmer  que  la  nouure  qui  tient  dans  la  symptoniato- 
logie  de  ce  type  morbide  une  place  si  importante  soit  un 
symptôme  cutané  que  l'on  ne  rencontre  pas  en  dehors  de  celte 
maladie. 

La  production  morbide  que  l'on  désigne  en  dermatotupi* 
sous  cette  appellation  peut,  au  contraire,  j'en  suis  convaincu. 
éclore  sous  des  influences  fort  diverses  et  figurer  dans  des 
situations  pathologiques  très  dissemblables  les  unes  des 
autres.  Sous  ce  rapport  clic  partage  le  sort  de  tous  les  grands 
symptômes  cutanés  (érythème  scarlatiniforme,  rubéohque, 
maculeux,  papuleux,  ortie,  vésiculeux,  bulleux,  etc.  . 
que  peuvent  évoquer  des  infections  ou  des  i^toxicalioo^ 
d'ordre  fort  dilférent.  Aussi  a-t-on  signalé  de  temps  à 
autre  les  nouures  en  dehors  de  l'érythème  noueux  propre- 
ment dit. 

Elles  ont  été  assez  fréquemmeot  notées  dans  le  purpura  ilu 
type  rhumatotde.  MM.  Boigesco  et  Moncorvo  les  ont  liéerilcs 
chez  les  enfants  comme  une  des  manifesbitions  de  l'impahi- 
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<lisme.  Orillard  et  Sabouraud  en  ont  constaté  au  cours  d'une 
septicémie  à  streptocoques. 

Oiioi  il'ôtrtnnant  par  conséquent  à  ce  qu'on  en  découvre 
[larfois  nit-litngées  aux  autres  manifestations  cutanées  de 
l'i'rylhtmo  polymorphe  et  doit-on  logiquement  prendre 
prétexte  de  cette  constatation  pour  fusionner  les  deux  mala- 
ilies  et  se  refuser  à  regarder  l'érythème  noueux  comme  une 
aiTetlion  à  part  !  Ce  qui  me  semble  découler,  au  contraire,  de 
l'observation  clinique  journalière,  surtout  lorsqu'elle  porte  sur 
lies  malades  enfants,  c'est,  non  seulement  ta  grande  fréquence 
lie  rérytbëmc  noueux  et  la  fréquence  moindre  de  l'érythème 
polymorphe,  mais  c'est  surtout  la  rareté  du  mélange  desmani- 
fi-statioDs  cutanées  spéciales  à  chacune  de  ces  deux  maladies. 

Je  sais  bien  que  très  fréquemment  on  rencontre  des  papules 
nu  cours  de  rérythëme  noueux  ;  mais,  même  en  pareil  cas,  il 
vous  sera  facile  de  remarquer  que  ces  papules  se  singula- 
rii^cnt,  sinon  par  leur  physionomie,  du  moins  par  leur  siège, 
'les  papules  que  vous  verrez  dans  d'autres  érythèmes.  Ce  n'est 
plus,  en  elTel,  cantonnées  avec  symétrie  au  dos  des  mains  et 
(It's  pieds  et  discrètement  réparties  sur  les  extrémités  des 
mfimbres  que  vous  les  rencontrez,  mais  bien  au  contraire  en 
lies  régions  iHlfiTentes,  soit  uniquement  aux  membres  supé- 
rieurs du  côlê  de  l'extension  au-dessus  et  au-dessous  du 
coude,  soit  aussi  aux  membres  inférieurs  au-dessus  et  au- 
dessous  de  la  rotule. 

l'n  peu  d'iitlentiân  suflira  aussi  pour  vous  convaincre 
qu'entre  ces  papules  superficielles  et  les  nouures  profondes, 
existent  tous  les  intermédiaires.  En  matière  d'éry thème 
noueux  la  formation  papuleusc  ne  semble  qu'une  simple 
dégradation  de  la  formation  noueuse  qui  dépouille  peu  à  peu 
ses  caractères  à  mesure  qu'on  envisage  des  points  plus  élevés 
lie  la  surface  cutanée.  La  distribution  réciproque  des  deux 
éléments  nouures  et  papules  semble  commandée  par  une 
simple  question  de  déclivité. 

Hormis  ces  pnpules  tous  les  autres  éléments  érythémateux, 
niaculeux,  vésiculeuxou  huileux  qui  figurent  an  premier  plan 
dans  l'érythème  polymorphe  ne  se  rencontrent  pour  ainsi  dire 
pas  dans  lérytlième  noueux  proprement  dit. 

D'une  fa(;on  générale  la  maladie  est  assez  uniforme  dans  sa 
maniôre  d'(^tri>.  le  tableau  clinique  est  presque  toujours 
iili^Dtique  il  hii-m^me. 
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Tous  les  cas  évidemment  sont  loin  d'ofl'rir  une  même  évo- 
lution. Les  écarts  sont  même  considérables  entre  les  formes 
atténuées  et  les  formes  intenses.  Les  articulations  sonl 
englobées  ou  non  dans  la  poussée  fluxîonnairc,  les  visctres 
restent  indemnes  ou  sont  touchés  parl'infoclionJ'apjTexieesl 
absolue  ou  la  fièvre  est  intense  et  prolongée  ;  mais,  en  dehors 
de  ces  variations  particulières  que  vous  trouverez  tout  aussi 
accentuées  quelle  que  soit  la  maladie  générale  que  vous  onri- 
sagiez,  on  peut  remarquer  que  le  type  clinique  s'affirme 
toujours  très  nettement,  garde  une  physionomie  bien  per- 
sonnelle et  méritait  déjà  la  place  à  part  que  certains  maîtres 
lui  avaient  accordée  dans  le  cadre  nosologique  et  que  nous 
revendiquons  à  nouveau,  apportant  à  l'appui  de  celte  reven- 
dication la  notion  de  contagiosité  qui  nous  semble  désormais 
hors  de  tout  conteste. 
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La  clientèle  des  femmes  qui  amènent  leiirs  enfants  à  la 
i:oDsultation  du  dispensaire  pour  nourrissons  de  la  rue  Saint- 
Biaise  est  composéeexclusivcmentdefilles'mères  et  de  femmes 
veuves  secourues  par  l'Assistance  publique.  C'est  assez  vous 
Jire  que  ces  femmes  sont  très  mal  nourries  et  sont  très  rarement 
(le  bonnes  nourrices.  Aussi ,  le  pi  u  s  souvent,  après  quelques  mois 
d'allaitement  au  sein, etquetquefoismt^medës  le  début,  est-on 
otligé  de  soumettre  leurs  enfants  àrallaitement  mixte.  Souvent, 
••a  voyant  ces  pauvres  femmes  si  pâles  et  si  anémiées,  la  tenta- 
tion mevenaitdeleurdonnerdu  lait  à  elles-mêmes,  pour  leur 
usage  personnel.  Je  me  tenais  le  raisonnement  suivant  : 
voilà  des  femmes  mal  nourries,  vivant  principale  ment  de  pain 
1^1  de  légumes;  sionlcurdonnait,  par  exemple,  un  litre  et  demi 
lie  lait  par  jour,  ce  supplément  de  nourriture  pourrait  amé- 
liorer leur  santé  générale  et  peut-être  aussi  augmenter  la 
<|U3ntité  et  améliorer  la  qualité  de  leur  lait  à  elles,  ce  qui 
exercerait  forcément  une  action  bienfaisante  sur  la  santé  et  le 
liéveloppement  de  leurs  enfants;  nous  atteindrions  ainsi  un 
'louble  but,  en  améliorant  la  santé  des  mères  et  celle  des 
enfants.  Cette  idée  était  logique  :  le  lait,  en  effet,  est  te  type  de 
l'aliment  complet,  et,  d'après  le  professeur  Dcbove,  4  litres 
lie  lait  par  jour  constituent  une  ration  alimentaire  complète 
pour  une  personne  adulte.  Donc,  en  donnant  à  une  femme 
pauvre  qui  se  nourrit  habituellement  de  pain,  de  haricots,  de 
pommes  de  terre,  en  lui  donnant  1  litre  et  demi  ou  même,  au 
besoin,  2  litres  de  lait  par  jour,  on  augmente  considérable- 
ment sa  ration  alimentaire.  Telle  était  l'idée  simple,  on  pourrait 
mi^me  dire  simpliste,  qui  m'a  inspiré  mes  recherches. 

Bien  que  je  n'eusse  pas  le  droit  de  donner  du  lait  aux  mères- 
nourrices,  le  lait  stérilisé  étant  exclusivement  réservé  aux 
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nourrissons,  je  me  suis  cependant  permis  de  faire  quelquesessai> 
pendant  quinze  jours,  et  les  résultats  ayant  paru  favorable<^ 
pour  les  nourrissons,  j'ai  adressé  à  M.  le  Directeur  général  de 
l'Assistance  publique  une  demande  dans  laquelle  je  sollicitais 
l'autorisation  de  poursuivre  ces  essais.  M.  le  Directeur 
général  a  bien  voulu  m'accorder  Tautorisation  de  donner  du 
lait,  à  titre  d'essai,  à  quelques  mères-nourrices,  jusqu  a  la  fin 
de  cette  année. 

J'ai  donc  appliqué  cette  méthode,  depuis  le  5  janvier  1901. 
à  neuf  femmes,  et  c'est  le  résultat  de  ces  premiers  essais  que 
je  vais  rapporter  ici.  Tout  en  me  proposant  de  poursuivre  cette 
étude  d'une  façon  plus  approfondie,  j'en  publie  dès  à  présent  le> 
premiers  résultats,  dans  le  but  de  susciter  des  recherches  ana- 
logues de  la  part  des  confrères  qui  ont  à  diriger  des  consulta- 
tions pour  nourrissons  ;  car  il  est  évident  qu'il  faut  de  nom- 
breuses observations  pour  élucider  cette  question  de  lactioii 
galactogène  du  lait. 

Mais,  dès  à  présent,  il  me  paraît  résulter  de  mes  premières 
recherches,  que  le  lait  est  doué  de  propriétés  galactogènes 
remarquables,  mais  qu'il  agit  principalement,  non  comme 
aliment,  comme  je  l'aurais  cru,  mais  comme  stimulant  de  la 
sécrétion  lactée,  comme  un  galactagogue  ;  car,  d'une  part,  son 
action  galactogène  s'est  produite  non  seulement  chez  des 
femmes  anémiques  et  maladives,  mais  aussi  chez  des  femmes 
bien  portantes  et  pas  mal  nourries,  et,  d'autre  part,  cette 
action  m'a  paru  tetnporaire,  etne  durer  que  deux  mois  environ. 
Mais,  même  dans  ces  limites  restreintes,  ce  fait,  s'il  était  confirmé 
par  des  recherches  ultérieures,  aurait  une  importance  très 
grande  au  point  de  vue  pratique. 

Nombreux,  en  effet,  sont  les  cas  dans  lesquels  il  y  aurai! 
grand  intérêt  pour  l'enfant  de  pouvoir  prolonger  l'allaitement 
exclusif  au  sein  et  retarder  l'allaitement  mixte,  ne  serait-ce  que 
d'un  mois  ou  de  deux.  Prenez  par  exemple  un  enfant  né  avant 
terme  ou,  d'une  façon  générale,  atteint  de  débilité  congénitale, 
la  mère  a  très  peu  de  lait  ou  pas  de  lait  du  tout  (comme  dans 
notre  observation  4)  :  ne  serait-il  pas  important,  en  pareille 
occurrence,  de  pouvoir  augmenter  et  améliorer  le  lait  maternel, 
de  provoquer,  au  besoin,  la  sécrétion  lactée,  et  cela  même  tem- 
porairement, pendant  un  mois  ou  deux,  afin  de  pouvoir  tenir 
l'enfant  au  sein  jusqu'à  ce  qu'il  ait  pris  des  forces  suffisante> 
pour  pouvoir  être  mis  à  l'allaitement  mixte  ? 
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Prenez  un  autre  exemple  :  voici  un  enfant  dont  la  mère  a 
très  peu  de  lait  ;  celle-ci  s'avise  elle-même  de  lui  donner  de  la 
panade,  de  la  farine  lactée  ou  du  mauvais  lait,  et  Tenfant  finit 
paravoirdes  troubles  digestifs  graves.  N'cst-il  pas  important, 
dans  un  cas  pareil,  de  pouvoir  provoquer  la  sécrétion  lactée 
chez  la  mère,  ne  serait-ce  que  pendant  un  mois,  afin  de  per- 
mettre à  Tenfant  de  rétablir  ses  fonctions  digestives,  pour 
pouvoir  être  ensuite  mis  à  Tallaitement  mixte  (notre  obser- 
vation 5  en  est  un  exemple  remarquable)  ? 

Prenez  maintenant  un  enfant  atteint  de  rougeole,  devario- 
loïde,  de  coqueluche,  d'une  bronchite  fébrile,  en  un  mot  d'une 
maladie  aiguë  quelconque,  ou  encore  un  enfant  en  pleine 
évolution  dentaire.  Ne  serait-il  pas  encore  très  important, 
dans  tous  ces  cas,  de  pouvoir  retarder  l'allaitement  mixte  d'un 
mois  ou  de  deux  et  délaisser  pour  ainsi  dire  passer  l'orage?  De 
même,  supposez  que  nous  soyons  à  la  période  des  fortes  cha- 
leurs, pendant  laquelle  les  diarrhées  infantiles  sont  si  redou- 
tables. Ne  serait-ce  pas  une  ressource  précieuse  de  pouvoir 
prolonger  lallaitement  exclusif  au  sein  pendant  cette  saison 
dangereuse  et  de  pouvoir  ainsi  arriver  sans  encombre  jusqu'à 
l'automne,  époque  où  l'on  pourra  mettre  l'enfant  sans  danger 
à  Tallaitement  mixte  ? 

J*en  ai  dit  assez  pour  faire  saisir  Timportance  pratique 
qu'aurait  la  faculté  d'améliorer  temporairement  le  lait  mater- 
nel, ou  de  provoquer  temporairement  la  sécrétion  lactée.  Je 
passe  maintenant  à  mes  observations. 

Comme  je  l'ai  déjà  dit  plus  haut,  mes  essais  ont  porté  sur 
9  cas.  Sur  ces  9  cas,  j'ai  échoué  complètement  dans  2.  Chez 
ces  deux  femmes,  auxquelles  j  ai  donné  du  lait  pour  insuffisance 
de  lait  comme  quantité,  l'augmentation  de  la  sécrétion  lactée 
n'a  duré  que  quatorze  jours,  bien  que  d'une  façon  assez  nette  ; 
en  raison  de  cette  courte  durée,  on  doit  considérer  ces  2  cas 
comme  des  échecs.  Dans  les  7  autres  cas,  l'action  galactogène 
du  lait  a  été  des  plus  manifestes.  Mais  de  ces  7  observations, 
en  raison  de  la  place  restreinte  qui  m'est  réservée,  je  n'en 
rapporterai  en  détail  que  3,  celles  notamment  où  la  modifi- 
cation de  la  sécrétion  lactée  a  influencé  favorablement  la  courbe 
des  enfants  d'une  façon  nette  et  incontestable,  et  je  ne  dirai 
que  quelques  mots  des  deux  autres  observations  où  la  courbe 
des  enfants  a  été  peu  améliorée  à  cause  d'une  série  d'accidents^ 
qui  ont  traversé  la  période  de  la  cure  lactée  et  qui  ont  troublé^ 
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Tascension  normale  de  cette  courbe.  Dans  un  de  ces  cas,  il 
Vagit  de  Tenfant  G...,  inscrit  sur  mon  registre  sous  le  n*  11.  De 
»  six  mois  à  huit  mois  et  demi,  il  n'a  augmenté  que  de  6*', 5 

par  jour  ;  comme  accidents,  je  n'ai  eu  à  signaler  qu'une  colère 
de  la  mère  et  Téruption  de  deux  dents.  Les  derniers  quatorze 
jours,  le  lait  de  la  mère  s'était  presque  entièrement  tari.  Je  fais 
prendre  à  la  mère  1  400  grammes  de  lait  par  jour,  et  bientôt  la 
sécrétion  lactée  se  rétablit  et  Tenfant  augmente  pendant  les 
-deux  mois  suivants  de  9  grammes  parjour.  C'est  peu;  mais  celle 
période  a  été  troublée  par  l'éruption  de  deux  dents,  par  une 
fièvre  vaccinale  très  vive  de  l'enfant  qui  a  duré  huit  jours,  par 
les  règles  maternelles  qui  sont  venues  deux  fois  très  abon- 
damment, de  sorte  que  la  courbe  de  l'enfant  présente  des 
ascensions,  des  plateaux  et  des  descentes  qui  ont  singulière- 
ment troublé  la  progression  qu'elle  aurait  eue  normalement. 
Ici  donc,  l'action  galactagogue  du  lait  a  été  des  plus  mani- 
festes, mais  la  progression  de  l'enfant  a  été  médiocrement 
?  influencée. 

Dans  le  second  cas,  il  s'agit  de  l'enfant  V...,  inscrit  sur  le 
registre  sous  le  n"  127,  arrivé  à  la  consultation  le  17  novem- 
bre 1900,  à  l'âge  de  neuf  mois  et  demi.  Du  24  novembre 
au  12  janvier  1901,  c'est-à-dire  en  quarante-neuf  jours,  l'en- 
fant n'augmente  que  de  70  grammes.  Vers  la  fin  de  cette  pé- 
riode, le  lait  maternel,  abondant,  examiné  après  la  tétée,  était 
très  aqueux,  très  fluide,  à  reflet  bleu,  comme  du  lait  for- 
tement dilué.  La  mère,  du  reste,  avait  très  mauvaise  mine  et 
était  très  mal  nourrie,  A  celle-ci,  j'ai  donné  2  litres  de  lait 
par  jour,  et  après  huit  jours  son  lait  est  devenu  opaque, 
crémeux  et  d'un  beau  blanc  magnifique.  L'enfant  augmente 
en  vingt  jours  de  240  grammes,  soit  de  12  grammes  par  jour, 
chiffre  suffisant,  étant  donné  l'âge  de  l'enfant.  Malheureu- 
sement, la  mère  et  l'enfant  contractent  une  bronchite  grippale 
quia  duré  vingt  jours  et  pendant  ces  vingt  jours  l'enfant  perd 
300  grammes.  L'enfant  se  remet  ensuite  à  progresser  et 
gagne  en  14  jours  340  grammes,  soit  25  grammes  par  jour; 
mais  aussitôt  après  arrive  une  période  d'éruption  dentaire 
(l'enfant  fait  les  septième,  huitième,  neuvième  et  dixième 
<lents)  qui  le  fait  encore  redescendre,  de  sorte  que,  au  total, 
l'enfant  a  peu  profité.  Dans  ce  cas  encore,  l'action  galaclo- 
gonc  du  lait  (qui  ici,  je  crois,  a  agi  comme  aliment  surtout) 
a  été  des  plus  manifestes,  mais  la  courbe  de   l'enfant  a  été 
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peu  améliorée.  Les  sceptiques  pourront  donc  récuser  ces 
deux  cas,  comme  peu  démonstratifs. 

11  n'en  est  pas  de  même  des  cinq  autres  observations,  où  tout 
i»st  concordant.  L'action  du  lait  donné  aux  mères-nourrices  a 
modifié  d'une  façon  nette  la  sécrétion  lactée  et  a  en  même  temps 
influencé  favorablement  et  d'une  façon  incontestable  la  courbe 
des  enfants;  et  on  a  dit  avec  raison  que  la  courbe  de  l'enfant 
est  le  meilleur  réactif  de  la  valeur  du  lait  qu'on  lui  donne. 

Voici  ces  cinq  observations  ;  chaque  observation  est  accom- 
pagnée de  la  courbe  de  l'enfant  et  d'un  tableau  fidèlement 
copié  sur  mon  registre,  où  sont  signalés  tous  les  événements 
qui  se  sont  produits  et  d'après  lequel  on  peut  bien  se  rendre 
compte  de  l'histoire  de  chaque  enfant. 

OBS,  I.  —  L'enfant  M...,  inscrit  sur  le  registre  sous  le  no  88,  arrive  à 
Qotre  consultation  le  27  octobre  1900, à  Tàge  de  cinq  mois  et  demi;  il 
pèse  6  480  grammes.  L^enfant  est  beau;  la  mère  est  p&le  et  anémique, 
mal  nourrie.  En  soixante-dix  jours  Tenfant  n'augmente  que  de  200  gram- 
mes, soit  moins  de  3  gramxhes  par  jour  en  moyenne,  sans  qu'il  y  ait  eu  à 
signaler  comme  accident  qu^une  légère  bronchite  sans  fièvre  ayant  duré 
quelques  jours  et  qui  lui  a  fait  perdre  50  grammes  en  sept  jours.  Le  maxi- 
mum de  son  accroissement  a  été  pendant  la  première  semaine  de  son 
arrivée  (70  grammes  en  sept  jours,  10  grammes  par  jour)  ;  les  derniers 
quatorze  jours,  Tenfant  n*a  gagné  que  20  grammes,  soit  i  gramme  et 
demi  par  jour.  A  ce  moment,  j'examine  la  mère  que  je  trouve  très  pâle 
et  anémiée  ;  je  constate,  en  faisant  téter  quelques  minutes  Tenfant  afin 
de  faire  monter  le  lail,  que  la  mère  a  peu  de  lait;  ce  lait  examiné  après  la 
tétée  de  lenfant  est  très  clair,  fluide,  ne  graissant  pas  le  verre  et  d'une 
couleur  gris  sale.  Je  donne  à  la  mère  1  litre  de  lait  par  jour;  l'enfant 
augmente  les  sept  jours  suivants  de  70  grammes,  soit  de  10  grammes  par 
jour,  les  sept  jours  d'après  de  110  grammes,  soit  de  16  grammes  par  jour. 
L'enfant  et  la  mère  contractent  ensuite  une  bronchite  fébrile  qui  a  duré 
quatorze  jours,  et  l'enfant  a  eu  pendant  dix  jours  des  quintes  de  toux 
t^uivies  de  vomissements.  Il  perd  pendant  ces  quatorze  jours 
120  grammes.  Je  donne  alors  à  la  mère  1400  grammes  de  lait  par  jour,  et 
Tenfant  gagne  les  quatre  semaines  suivantes  :  240,  140,  350  et 
ilO  grammes,  soit  en  vingt-huit  jours  840  grammes,  30  grammes  par  jour 
en  moyenne.  Ensemble,  l'enfant  a  gagné  en  cinquante-six  jours 
900  grammes,  soit  16  grammes  par  jour,  déjà  y  comprise  la  période  de 
bronchite  fébrile  de  quatorze  jours  qui  lui  a  fait  perdre  120  grammes.  A 
partir  de  ce  moment,  la  progression  extraordinaire  de  l'enfant  s'arrête. 
La  mère  a  une  nouvelle  bronchite  de  quatorze  jours  qui  fait  perdre  à 
Tenfant  40  grammes,  puis  arrive  une  nouvelle  bronchite  de  l'enfant  et 
I^enfant  ne  gagne  en  quatorze  jours  que  120  grammes,  soit  8  ^'',5  par 
jour,  puis  il  fait  une  dent  et  la  mère  commence  à  travailler  dehors  et  le 
laisse  des  demi-journées  sans  lui  donner  le  sein.  Je  mets  l'enfant  à 
l'allaitement  mixte  ;  il  contracte  la  coqueluche  et  ne  peut  revenir  à  la 
consultation. 

En  somme  le  troisième  mois  a  été  traversé  par  une  série  d'accidents 
qui  ont  troublé  la  progression  normale  de  l'enfant,  mais  les  résultats 
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TABLEAU  I.  —  Bnf.  M...,  n»  88,  6  m.  1/8. 


27  cet. 
;   3  nov. 

En  70  jours  :     U  ]  "" 
200  gr.,  "4-- 

soit  3 gr.  par  jour.'i -°  "^  * 

5  janv. 


POIDS. 


G.  480 
6.550 
n.600 
6.550 
6.550 
6.660 
6.680 


En  56  jours  : 

900  gr., 

soit  16  gr.  par 

jour. 


Légère  bronchite  sans  ûèTre 


I 


Lait  maternel  peu  abondant 
et  très  aqueux. 


5  X  200  gr.  de  lait  pour  la  mère. 


12  janv.   6.750 

19    —       6.860 

2  févr.    6.740 


[7  X  200gr.  do  lait  pour  la  mère 


34  1/2 
20 
50 
16 

8  V/2 


3 


9  févr. 

6.980 

240 

16    — 

7.120 

140 

23    — 

7.470 

850 

2  mars. 

7.580 

110 

16    — 

7.540 

—40 

30    — 

7.660 

120 

6  avril. 

7.680 

20 

Bronchite  de  la  mère,  bron- 
chite de  Tenfant  avec 
quintes  de  toux  suivies  de 
vomissements  pendant 
dix  jours. 


ir«  dent. 

Bronchite  fébrile  de  la  mère. 

Bronchite  de  Tenfant. 

Lait  maternel,  35  grammes 
de  beurre  par  litre,  une 
heure  après  la  tétée. 

2™«  dent,  mère  travaille 
dehors  et  laisse  Tenfant 
des  demi-journées 
lui  donner  le  sein. 


sans 


Allaitement  mixte. 
Coqueluche  de  Tenfant,  qui  ne  peut  revenir  à  la  consultation. 
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Fig.  1.  —  Enf.  M. . .,  no  88,  5  m.  1/2.  —  1,  mère  prend  1 000  grammes  de  laiL 

—  2,  bronchite  fébrile  mère  et  enfant.  —  3,  mère  prend  1 400  grammes  de  Isit. 

—  4,  bronchite  mère.  —  5,  bronchite  enfant.  —  6,  2"e  dent.  —  7,  coqueluche 
enfant. 
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obtenus  pendant  les  huit  premières  semaines  sont  remarquabli^ï. 
16  grammes  par  jour  d'augmentation  au  lieu  de  3  grammes.  Sur  la  courbe 
de  l'enfant  on  peut  constater  que  pendant  les  premiers  soixante-dix  jour-', 
elle  est  presque  horizontale,  tandis  que  les  cinquante-six  jours  suivai)l'> 
elle  monte  rapidement  et  devient  presque  verticale  pendant  vingt-huil 
jours.  Pendant  toute  la  durée  de  la  cure  lactée,  le  lait  malernel  était 
devenu  abondant,  épais  et  d'un  beau  blanc.  Vers  la  fin  de  celte  période 
le  lait  commençait  à  diminuer,  mais  examiné  au  lacto-butyromètie 
de  Marchand  il  contenait  encore  35  grammes  de  beurre  par  litre  une 
heure  après  la  tétée. 

OBS.  H.  —  L'enfant  B...,  inscrit  sous  le  a*  134,  arrive  à  la  consultation 
le  5  janvier  1901,  à  l'âge  de  quatre  mois  et  demi.  La  mère  et  l'enfant  oui 
bonne  mine.  Ou  S  janvier  au  6  février,  l'enfant  gagne  120  grammes  sdII 
3 f,  8  par  jour  ;  comme  accidents  à  signaler  une  légère  bronchite  sain- 
lièvre  ayant  duré  trois  ou  quatre  jours  et  une  diarrhée  légère  avant  duré 
deui  jours.  Le  6  février,  ayant  examiné  le  lait  de  la  mère  après  la  léU-v. 
je  le  trouve  très  clair,  à  demi -transparent,  i  reflet  bleuâtre,  comme  <!ii 
Isit  très  dilué.  Je  lui  donne  un  litre,  puis  1 200  grammes  de  lait  par  joui-. 
L'enfant  augmente  en  soixante-trois  jours  de  'Ï60  grammes,  soil  <!<' 
12  grammes  par  jour.  Le  lait  est  devenu  rapidement  d'un  beau  blaii<: 
magnifique.  L'ayant  examiné  le  27  mars  (l'enfant  ayant  justemml 
diminué  la  semaine  d'avant),  deux  heures  après  la  télée,  j'ai  trouvé  au 


TABLEAU  II. 

~  Bnf.  B. . 

.  n»  164,  4  m.  1/S. 

„.™. 

pom».    "'"'*■ 

-OV. 

o„.,.„....             1 

&.9M) 

1 

&.840 

-110 

Légère  bronchite  sans  flévri? 

En  .13  jours  :     V,, 
lîOgr.,          ^    ~ 
!oit3»',8p.jour.P"    - 

s.9go 

ISO 

pendant  trois  jour». 

6.010 

30 

4Î/7 

Légère    diarrhée     pendant 

f  6  févr. 

0.070 

30 

7 
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lacto-bulyromètre  Marchand,  33  grammes  de  beurre  par  litre.  Après 
soixante-trois  jours  de  cette  cure  lactée,  la  mère  dégoûtée  du  lait  neveol 
plus  en  prendre,  je  mets  lenfant  à  Tallaitement  mixte  (six  bouteilleâ à 
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Fig.  2.  —  Enf.  B. . .,  n*  154,  4  m.  1/2  à  son  arrivée.  —  A,  5  janvier.  —  B,  16 jan- 
vier. —  1,  mère  prend  1  litre  de  lait.  —  3,  allaitement  mixte.  —  3,  l'*  ti 
2™«  dents. 

100  grammes  de  lait  stérilisé  plus  quatre  fois  le  sein),  Tenrant  perd  le» 
sept  jours  suivants  100  grammes,  ayant  fait  deux  dents,  les  sept  jours 
d'après  il  gagne  90  grammes,  soit  13  grammes  par  jour. 

OBS,  111.  —  L'enfant  P...,  inscrit  sur  le  registre  sous  le  n*  145,  arrive  i 
la  consultation  le  22  décembre  1900,  à  T&ge  de  huit  mois.  Mère  et  enfant 
bien  portants.  Jusqu'au  6  mars  1901,  soit  en  soixante-quatorze  jours,  l'en- 
fant  a  gagné  220  grammes,  soit  3  grammes  par  jour.  Rien  à  signaler 
pendant  cette  période  qu'une  légère  bronchite  sans  lièvre  ayant  duré 
quelques  jours.  Seulement,  les  derniers  quatorze  jours,  le  lait  de  la  roèreesl 
devenu  très  aqueux  (elle  s'en  est  aperçue  elle-même),  et  sans  que  Tenfaol 
ni  la  mère  fussent  aucunementmalades,  l'enfant  perd  pendant  cesquatorze 
jours  320  grammes,  .le  donne  à  la  mère  1  200  grammes  de  lait  par  jour  et 
bientôt  son  lait  devient  très  beau,  et  l'enfant  gagne  en  quarante-neuf 
jours  780  grammes,  soit  16  grammes  par  jour,  et  cependant  l'enfant  a 
fait  pendant  ce  temps-là  ses  trois  premières  dents  et  avait  quelques  autre> 
dents  sur  le  point  d'aboutir.  Le  lait  maternel  examiné  le  10  avril  (l'enfant 
justement  n'ayant  pas  augmenté  la  semaine  d'avant)  contenait 
36  grammes  de  beurre  par  litre  et  l'enfant  a  pris  en  notre  présence,  en 
douze  minutes,  100  grammes  de  lait  au  sein  maternel. 

La  courbe  de  l'enfant  (Voy.  fig.  3)  est  vraiment  caractéristique.  Non 
seulement,  examinée  en  bloc,  on  trouve  que  la  première  partie  qui  Onit 
au  6  mars  (donc  avant  la  cure  lactée)  donne  un  accroissement  moyen 
par  jour  de  3  grammes,  tandis  que  la  deuxième  partie  de  la  courbe 
(après  le  6  mars,  pendant  la  cure  lactée)  donne  un  accroissement  moyen 
par  jour  de  16  grammes,  mais  môme  en  choisissant  sur  la  première 
partie  de  cette  courbe  la  meilleure  portion  (du  9  janvier  au  20  février), 
c'est-à-dire  en  éliminant  à  dessein  et  arbitrairement  les  sept  jours  qui 
correspondent  à  la  bronchite  de  Tenfant  elles  quatorze  derniers  jours  qui 
lui  font  perdre  320  grammes,  vous  ne  trouverez  encore  que  550  gramme.< 
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pour  quarunle-<ieii\  jours,  soit  un  accroissement  moyen   par  jour  de 
13  grammes,  au  lieu  que  pour  les  quaranle-neuf  joui-s  île  la  cure  lacLée, 

TABLI-AD  lir,  -  Enf.  P...,  n°  145,  8  mois. 
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un  travail  de  dentition  très  intense  (trois  premières  dents  et  quelques 
autres  sur  le  point  d'aboutir).  De  sorte  que,  non  seulement  le  lait  ma- 
ternel a  récupéré  les  qualités  perdues  pendant  les  quatorze  jours  du 
20  février  au  6  mars,  mais  il  est  même  devenu  meilleur  qu'il  n  avait  été 
auparavant  au  meilleur  moment  que  nous  avons  pu  choisir.  N'est-ce  pa.< 
réellement  concluant  ? 

Les  deux  observations  suivantes  sont  encore  plus  démons- 
tratives, puisque,  dansées  deux  cas,  les  femmes  n'avaient  pas 
•de  lait  du  tout,  et  que  le  lait  donné  aux  mères  a  ramené  la 
sécrétion  lactée. 

OBS,  IV.  —  L'enfant  B...,  n^  160,  arrive  à  la  consultation  le  26  janvier 
1901,  âgé  de  vingt  jours.  C'est  un  vrai  squelette,  son  teint  est  bistré,  ses 
traits  sont  tirés,  la  peau  est  molle  et  flasque  ;  tout  le  corps  est  parcouru 
par  des  veines  bien  apparentes  ;  les  côtes  et  les  apophyses  épineuses  des 
vertèbres  sont  parfaitement  dessinées,  il  présente  un  double  chapelet 
chondro-costal  très  prononcé,  son  thorax,  très  évasé  en  bas,  présente  la 
forme  d'une  carène  de  navire  ;  on  dirait  un  type  de  thorax  rachitique, 
n'était  le  jeune  âge  de  l'enfant.  La  mère,  très  p&le,  présente  des  sym- 
ptômes de  brightisme  (maux  de  tête  persistants,  bouffissure  des  paupières, 
doigt  mort,  soif,  etc.),  mais  sans  albuminurie.  Elle  n'a  pas  de  lait  du 
tout;  en  pressant  les  seins  qui  sont  flasques,  avant  et  après  avoir  fait 
téter  quelques  minutes  l'enfant,  on  exprime  difOcilement  quelques 
gouttes  de  lait.  La  sécrétion  lactée,  établie  le  quatrième  jour,  s  est  tarie 
vers  le  dixième  jour.  En  raison  des  symptômes  de  brightisme  de  la  mère, 
je  lui  donne  2  litres  de  lait  par  jour;  son  état  général  s'améliore  rapide- 
ment, la  sécrétion  lactée  se  rétablit  et  Tenfant  gagne  en  60  jours 
800  grammes,  soit  13  *>'%  33  par  jour,  ce  qui  est  beau  étant  donnée  sa  dé- 
bilité congénitale  très  grande.  Pendant  les  derniers  quatorze  jours,  l'état 
de  la  mère  a  de  nouveau  empiré,  et  son  lait  s'est  graduellement  tari,  de 
sorte  que  le  soixantième  jour,  après  une  absence  de  quatorze  jours,  j'ai 
été  forcé  de  mettre  Tenfant  d'emblée  à  l'allaitement  artificiel,  la  mère 
n'ayant  plus  de  lait  du  tout.  Je  supprime  le  lait  pour  la  mère  et  je  donne 
à  l'enfant  750  grammes  de  lait  par  jour  (1  ). 

L'enfanta  supporté  assez  bien  l'allaitement  artificiel,  mais  a  profité 
moins  qu'étant  au  sein  maternel  ;  il  a  gagné  les  premiers  quatorze  jours 
160  grammes,  soit  lier'*,  5  par  jour,  les  quatorze  jours  suivant^ 
115  grammes,  soit  8  grammes  par  jour,  ensemble  il  a  gagné  en  vingt-huit 
jours  d'allaitement  artificiel  275  grammes,  soit  10  grammes  par  joui 
(au  lieu  de  13  ^%  33  au  sein).  De  plus  l'enfant  avait  de  l'érythème  des 
fesses  et  des  cuisses,  qui  maintenant,  il  est  vrai,  est  bien  amélioré. 

(1)  Cette  quantité  de  lait  pourrût  paraître  exagérée  ;  mais  je  dois  dire  qu'à  cette 
époque  on  nous  fournissait,  malheureusement,  du  lait  à  moitié  écrémé,  qui 
marquait  régulièrement  au  crémomètre  5  à  6,  au  lieu  de  10  à  12,  et  au  lacto- 
butyromètre  23  à  25  grammes  de  beurre  par  litre,  quelquefois  même  moins,  de 
sorte  que  j'étais  forcé  de  prescrire  proportionnellement  plus  de  lait.  L'admi- 
nistration, avertie  de  cet  état  de  choses,  a  chargé  dorénavant  les  pharma- 
ciens des  hôpitaux  de  faire  les  analyses  du  lait  pour  les  dispensaires  voisins; 
ainsi  on  pourra  faire  des  retenues  à  nos  fournisseurs,  comme  cela  se  pratique 
dans  les  hôpitaux  (le  lait  des  hôpitaux  doit  avoir  38  grammes  de  beurre  par 
litre).  Vous  remarquerez  en  même  temps  que  j'ai  obtenu  mes  résultats  avec 
un  lait  très  médiocre;  peut-être  qu'avec  un  bon  lait  on  en  obtiendrait  encore 
de  meilleurs. 
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TABLEAU  IV.  —  Bnf.  B...a]it,  n»  160,  &gè  de  20  Jonrs. 

Mère  très  paie,  présente  des  symptômes  de  brightisme  sans  albuminurie. 
Eafant  vrai  squelette,  teint  bistré,  peau  molle  et  flasque,  tout  le  corps  couvert 
de  veines  apparentes,  côtes  et  apophyses  épineuses  des  vertèbres  bien  dessi- 
nées, double  chapelet  chondro-costal  très  prononcé,  thorax  très  évasé  en  bas, 
en  forme  de  carène  de  navire.  La  mère  n*a  pas  de  lait  du  tout. 
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Erythème  des  fesses  et  des 

cuisses. 
Erythème  bien  amélioré. 


Comme  Tenfant  profite  moins  au*il  ne  profitait  étant  au  sein,  je  conseille 
à  la  mère  de  le  réhabituer  à  prenclre  le  sein  et  j'essaye  une  nouvelle  cure 
lactée  sur  la  mère,  qui  ne  prend  plus  de  lait  depuis  un  mois. 
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Fig.  4.  —  Enf.  B. .  .ant,  n»  160, 20  jours  à  son  arrivée.  —  1,  mère  prend  2  litres 
de  lait.  —  2,  2  février.  —  3,  20  février.  —  4,  allaitement  artificiel. 
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OBS.  V.  —  L'enfant  T...,  n«  181,  arrive  à  la  consultation  ie 
2  mars  1901 ,  âgé  de  quatre  mois.  U  pèse  3530  grammes,  tandis  que  son 
poids  initial  était  de  4000  grammes,  il  a  donc  perdu  depuis  sa  naissance 
470  grammes.  Il  est  profondément  amaigri,  son  teint  est  blême,  sesyeiu 
très  cernés,  son  faciès  exprime  la  souffrance  la  plus  vive.  U  a  toujours 
été  nourri  au  sein,  mais  la  mère,  n'ayant  pas  assez  de  lait,  a  essayé  i 
plusieurs  reprises  de  lui  donner  du  lait  ordinaire,  du  lait  Gallia,  mais 
Tenfant  le  rendait  toujours;  il  rendait  aussi  fréquemment  le  lait  maternel. 
Pas  de  diarrhée.  La  mère  est  assez  bien  portante,  mais  n'a  pas  de  lait 
du  tout.  En  pressant  les  seins,  on  exprime  difficilement  quelques  goutte< 
de  lait.  Nous  faisons  téter  l'enfant  pendant  quinze  minutes,  deux  heures 
après  la  tétée  précédente,  il  n'a  pas  augmenté  de  poids.  Donc  absence 
complète  de  lait.  Je  donne  à  la  mère  1  400  grammes  de  lait  par  jour  et 
prescris  deux  cuillerées  à  café  d'eau  de  Vichy  avant  chaque  tétée.  U 
sécrétion  lactée  se  rétablit  rapidement.  L'enfant  augmente  les  premiers 
onze  jours  de  100  grammes,  soit  de  9  grammes  par  jour,  les  sept  jours 
suivants  de  210  grammes,  soit  de  30  grammes  par  jour,  les  sept  jours 
d'après  de  90  grammes,  soit  13  grammes  par  jour.  Ce  jour-là  je  faisléter 
l'enfant  pendant  douze  minutes  en  ma  présence,  il  a  pris  90  grammes 
de  lait  au  sein  maternel.  Les  sept  jours  suivants,  il  ne  gagne  que 
60  grammes,  soit  8^'',5  par  jour  ;  je  fais  téter  l'enfant  pendant  douze  mi- 
nutes, il  n'a  pris  que  45  grammes,  le  lait  commence  à  diminuer  (ielait 
examiné  au  lacto-butyromètre  contenait  40  grammes  de  beurre  par  litre). 
Je  mets  l'enfant  à  l'allaitement  mixte. 

En  trente-deux  jours,  l'enfant,  allaité  exclusivement  au  sein,  a  gagné 
460  grammes,  soit  Uis^SS  par  jour,  son,  tube  digestif  s'est  rétabli  et  il  a 
pu  supporter  admirablement  l'allaitement  mixte.  Je  lui  donne  7  x  100  de 
lait  stérilisé  par  jour  plus  trois  fois  le  sein  ;  il  augmente  les  sept  premiers 
jours  de  280  grammes,  40  grammes  par  jour,  les  sept  jours  suivants  de 
180  grammes,  26  par  jour,  les  sept  jours  d'après  de  270  grammes,  38»'.5 
par  jour,  soit  en  vingt  et  un  jours  de  750  grammes,  36  grammes  par  jour; 
l'enfant  a  excellente  mine  maintenant. 

Ainsi  donc,  dans  ces  cinq  observations,  vous  pouvez  cons- 
tater que  Faction  exercée  par  le  lait  sur  la  sécrétion  lactée  a 
été   manifeste  et  accompagnée  d'une  modification  heureuse 
des   courbes   des  enfants.   Dans  les  deux  derniers  cas,  j'ai 
réussi  à  rétablir  la  sécrétion  lactée  tarie  ;  dans   les  trois  pre- 
miers cas,  j'ai  réussi  à  améliorer  la  qualité  du  lait  maternel  et, 
de  clair,  aqueux,  bleu  ou  gris  sale  qu'il  était,  le  rendre  opaque, 
épais  et  d'un  beau  blanc,  et  j'ai  pu  m'assurer  par  l'analyse  chi- 
mique du  lait  qu'il   n'était   pas  seulement  devenu  de  belle 
apparence,  mais  aussi  de  bonne  qualité,  suffisamment  riche 
en  beurre.  U  est  vrai  que  je  n'ai  pas  fait  l'analyse  de  ces  laits 
avant  le  début  de  la  cure  lactée,  car  à  ce  moment,  malheu- 
reusement, je   n'avais  pas  à  ma  disposition  les  instruments 
nécessaires  que  je  ne  me  suis  procurés  que  depuis.  Mais  si  un 
lait  de  bonne  apparence  a  besoin  d'être  examiné  chimique- 
ment pour  qu'on  puisse  se  rendre  compte  de  sa  richesse  plus 
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Poids  iDïtial  de  Tenfant  4  000  grammes  ;  arrive  à  la  consultation  à  Tàge  de  quatre 
fDois,  pesant  3  630  grammes;  il  a  donc  perdu  depuis  sa  nnissancs  470  grammes. 
Enfant  très  amaigri,  teint  btéme,  faciès  exprimant  ta  soulîrance.  A  toujours  été 
nourri  au  sein,  on  lui  a  donné  souvent  du  lait  ordinaire  et  du  lait  Gallia,  mais 
il  rendait  toujours,  rendait  également  de  temps  en  temps  le  lait  maternel.  La 
mère  n^a  pas  de  lait  du  tout  (examen  fait  en  pressant  les  seins,  et  aussi  par  la 
balance  en  faisant  téter  Tenfant  quinze  minutes). 


DATES. 


POIDS. 


DIFFÉ- 
RENCB. 


MOY. 


X  200gr.  de  lait  pour  la  mère. 


L'enfant  a  gagné  (  \  ™^" 
en  32  jours,      i]'!. 

Afin  trr  '  *"      — 


460  gr.. 


soitl48',38p.  jour^-' 


au  setn. 


3  avril. 


3..S30 

H 

3.630 

100 

3.840 

210 

3.930 

90 

3.990 

60 

9 
30 
13 

8  1/2 


L'enfant  a  gagné 
en  21  jourSj 

-/.u-ïc  «i^IlV  î/%«n\^''û«'^'î^'»^  mixle  —  pour  />«- 
"àWlvSr     f?n'  .  .7  X  .00  gr.  de  lai. 

4-3  fois  le  sem. 


mixte. 


10  avril. 

4.270 

280 

40 

17    — 

4.470 

200 

26 

24    — 

4.740 

270 

38  1/2 

Pour  l'enfant  :Gx  100  gr.de  lait 
4-  4  fois  le  sein. 


0BSEaVAT10^8. 


Eau  de  Vichy. 


L'enfant  a  pris  en  douze  mi- 
nutes 90  gr.  de  tait  au  sein. 
L'enfant  a  pris  en  douze  mi- 
.  nutes  45  gr.  de  lait  seule- 
ment, le  lait  maternel  di- 
minue; lait  examiné  au 
lacto-butyromètre,  40  gr. 
de  beurre  par  litre. 


Enfant  très  bonne  mine. 
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Fig.  5.  —  Enf.  T...,  n»  181,  âgé  de  4  mois  à  son  arrivée.  —  1,  2  mars,  mère 
prend  1 400  grammes  de  lait.  —  2,  13  mars.  —  3,  allaitement  mixte« 
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OU  moins  grande  en  beurre,  on  peut  tenir  pour  certain  qu'uD 
lait,  examiné  aussitôt  après  la  tétée,  qui  est  clair,  à  demi- 
transparent,  fluide,  ne  graissant  pas  le  verre,  et  bleu  commo 
du  lait  fortement  dilué,  on  peut  être  certain  que  ce  lait  noD 
seulement  est  pauvre  en  beurre,  mais  aussi  pauvre  en 
caséine  et  autres  éléments  solides,  en  un  mot,  qu'il  est  de^ 
mauvaise  qualité,  surtout  quand  ces  caractères  du  lait  coïn- 
cident avec  un  dépérissement  de  Tenfant  que  rien  autre  n'ex- 
plique (1).  La  valeur  démonstrative  de  ces  observations  est 
donc  entière  et  au-dessus  de  contestation.  D'ailleurs  je  mt 
réserve  de  reprendre  encore  cette  étude  avec  plus  de  préci- 
sion, les  débuts  de  chaque  étude  étant  forcément  accompa- 
gnés de  tâtonnements. 

En  résumé,  sur  9  cas,  le  lait  donné  aux  mères-nourrices  à 
la  dose  moyenne  de  1 200  grammes  par  jour,  comme  galaclo- 
gène,  a  échoué  2  fois  et  a  été  efficace  7  fois;  et  sur  ces  7  cas, 
2  fois  la  courbe  de  l'enfant  a  été  peu  modifiée,  ou  plutôt  pou 
améliorée,  à  cause  de  différentes  complications  q^ui  ont  trou- 
blé la  progression  normale  de  l'enfant,  et  5  fois  la  courbe  de 
l'enfant  a  été  heureusement  influencée. 

Je  dois  encore  ajouter  que  les  femmes  elles-mêmes  s'aper- 
çoivent, au  bout  de  quelques  jours,  de  l'effet  produit  sur  leur 
santé  générale  et  sur  leur  lait  par  la  cure  lactée.  En  effet  la 
fatigue  dans  le  dos  et  dans  les  reins,  dont  se  plaignent  les  nour- 
rices n'ayant  pas  suffisamment  de  lait,  disparait  rapidement, 
et  elles  sentent  nettement  que  la  montée  de  leur  lait  se  fait 
plus  fréquemment  et  plus  abondamment. 

Depuis  que  j'ai  terminé  ce  travail,  j'ai  encore  eu  l'occasion 
d'appliquer  cette  méthode  de  traitement  à  deux  femmes 
appartenant  à  ma  clientèle  du  bureau  de  bienfaisance.  Une 
de  ces  femmes,  qui  n'avait  pas  assez  de  lait  et  qui  allaitait  un 
enfant  de  neuf  mois  et  demi,  a  pris  1200  grammes  de  lait 
par  jour  pendant  quinze  jours;  mais  l'effet  du  traitement  a 
été  nul.  La  deuxième  femme,  dont  le  lait  était  très  pauvre 
et  qui  allaitait  un  enfant  âgé  de  cinq  mois  et  quelques  jours, 

(1)  Faites  l'expérience  suivante  :  prenez  du  lait  d'une  bonne  nourrice,  il  est 
d'un  beau  blanc,  légèrement  opalin.  Ajoutez-y  une  quantité  égale  d'eau  et  mé- 
langez bien,  il  conserve  toujours  son  apparence,  et  ce  n'est  que  par  compa- 
raison, que  vous  pouvez  vous  rendre  compte  qu'il  est  moins  opaque  et  tire  sur 
le  bleu,  surtout  en  Télalant  en  couche  mince.  Il  faut  diluer  le  lait  avec  au  moins 
trois  fois  son  volume  d'eau,  pour  que  la  dilution  du  lait  soit  nettement  appré- 
ciable à  l'œil  et  qu'il  vous  apparaisse  d'emblée  (comme  chez  nos  femmes),  clair, 
fluide  et  bleu&tre. 
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a,  au  contraire,  bénéficié  du  traitement  d'une  façon  remar- 
quable. Je  vais  donner  succintement  cette  observation  qui  est 
surtout  intéressante  par  le  fait  que,  cette  fois-ci,  j'ai  pu  faire 
l'examen  chimique  du  lait  maternel,  au  point  de  vue  de  sa 
richesse  en  beurre,  avant  et  après  le  traitement,  et  que 
l'examen  chimique  a  absolument  confirmé  les  données  de  la 
ilinique,  ce  qui  donne  à  cette  observation,  non  pas  plus  de 
valeur,  mais  plus  de  précision. 
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OflS.  VI.  —  Le  3  mai    1901,  je  fus  consulté  par  M"«  S...,  94  rue  de 
SeUeville,  allaitant  un  enfant  âgé  de  plus  de  cinq  mois,  pour  savoir  s'il 
ne  serait  pas  nécessaire  de  donner  le  biberon  à  son  bébé  :  depuis  quelque 
temps,  disait-elle,  elle  éprouvait  une  grande  fatigue  dans  le  dos  et  les 
reins,  et  son  enfant  était  toujours  pendu  à  ses  seins  et  avait  Pair  affamé. 
Comme  Tenfant  venait  justement  de  téter,  j'examinai  le  lait  maternel  et 
je  le  trouvai  très  clair  et  bleu;  c*était  un  type  de  ces  laits  à  demi-transpa- 
parents,  bleuâtres,  et  graissant  à  peine  le  verre  ou  la  cuiller,  que  j'ai  décrits 
plus  haut  ;  la  femme  elle-même,  comparait  très  pittoresquement  et  très 
Justement  son  lait  à  de  la  rinçure.  Cette  femme  habitant  dans  mon  voisi- 
nage, ce  qui  me  donnait  la  facilité  de  la  voir  souvent,  j'en  ai  profité  pour 
la  mettre  en  observation  pendant  quelques  jours,  et,  du  3  au  8  mai,  j'ai 
pu  ainsi  examiner  son  lait  à  plusieurs  reprises,  avant  et  après  la  tétée,  et 
m'assurerque  les  caractères  de  ce  lait,  que  je  viens  de  décrire,  étaient  bien 
permanents  et  non  pas  accidentels,  ce  qui  était  d'ailleurs  à  prévoir.  Le 
^  mai,  je  fis  l'examen  du  lait  au  lacto-butyromètre  Marchand,  deux  heures 
après  la  tétée  précédente,  en  mélangeant  bien  10  centimètres  cubes  de  lait 
pris  avant  la  tétée  avec  quantité  égale  de  lait  prise  après  dix  mi.iutes  de 
tétée.  Je  trouvai  30  grammes  de  beurre  par  litre  de  lait,  ce  qui  est  bien  un 
lait  pauvre.  Comme  la  femme  prenait  déjà  depuis  longtemps  500  grammes 
(le  lait  par  jour,  je  lui  prescrivis  de  prendre  un  litre  de  lait  en  plus,  c'est- 
à-dire  1  500  grammes  par  jour.  L'effet  du  traitement  a  été  remarquable. 
Déjà  au  bout  de  trois  ou  quatre  jours,  la  fatigue  des  reins  avait  disparu  et 
lenfant  n'était  plus  affamé,  le  lait  était  devenu  plus  abondant  et  paraissait 
•déjà  plus  épais.  Le  neuvième  jour,  le  lait  était  devenu  très  abondant,  ce 
que  je  pouvais  constater  par  la  grande  facilité  que  j'avais  à  extraire  ce 
lait,  pour  ainsi  dire,  àvolonté  ;  mais  surtout  il  avait  changé  de  gt^a/Z/ê  d'une 
façon  réellement  remarquable  :  ce  lait  transparent  et  bleuâtre,  cette  rin 
fwf,  selon  l'expression  de  la  fenmie,  était  devenue  du  beau  lait  opaque  et 
bien  blanc,  et  ces  modifications  frappaient  l'œil  témoins  exercé.  Le  lende- 
fnain,dixième  jourdu  traitement,  je  Os  un  nouvel  examen  du  laitau  lacto- 
butyromètre,  deux  heures  après  la  tétée,  dans  des  conditions  absolument 
identiques  à  celles  du  premier  examen  ;  je  trouvai  49  grammes  de  beurre 
par  litre,  ce  qui  est  un  lait  viche  en  beurre.  Le  dix-septième  jour,  nouvel 
-examen,  cette  fois-ci  deux  heures  ei  demie  après  la  tétée;  j'ai   trouvé 
41  grammes  de  beurre  par  litre,  ce  qui  est  un  lait  très  bon.  Le  vingt-qua- 
trième jourdu  traitement,  deux  heures  ei  demie  également  après  la  tétée, 
^t  malgré    une   vive    émotion    éprouvée  par  la   femme  la  veille,  en 
apprenant  la  mort  d'un  proche  parent,  j'ai  trouvé  37  gramme»  de  beurre 
par  litre,  ce  qui  est  un  lait  6onet  encore  au-dessus  de  la  moyenne  comme 
richesse  en  beurre  (le  lait  de  femme  contient  en  moyenne  35  grammes 
de  beurre  par  litre,  d'après  la  plupart  des  auteurs  et  aussi  d'après  mes 
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propres  observations).  Ce  jour-là,  j*ai  fait  peser  Tenfant  avant  et  après  la 
tétée,  il  a  pris  en  dix  minutes  l'TO  grammes  de  lait,  quantité  considérable; 
et  aussitôt  après  j  aurais  pu  encore  en  extraire  beaucoup,  ce  que  je  n  au- 
rais guère  pu  faire  avant  la  cure  lactée. Enfin  aujourd'hui,  7  mai,  trentième 
jour  du  traitement,  j*ai  fait  un  nouvel  examen  du  lait,  deux  heures  dix 
minutes  après  la  tétée,  et  j'ai  trouvé  43  grammes  de  beurre  par  litre. 

Ainsi  donc,  voilà  un  cas  où  Faction  galactogène  du  lait  est  indubitable 
et,  pour  ainsi  dire,  prouvée  mathématiquement.  Le  beurre  a  passé  de 
30  grammes  à  49,  41 ,  37  et  43  grammes  par  litre,  c'est-à-dire  le  lait  pauvre 
en  beurre  est  devenu  un  lait  riche  en  beurre  (une  seule  fois  il  était  seu- 
lement bon,  le  lendemain  du  jour  où  la  femme  a  eu  une  forte  émotion . 
Quant  à  la  caséine,  au  sucre  de  lait  et  autres  éléments  solides  du  lait,  il 
est  certain  qu'ils  ont  dû  varier  dans  les  mêmes  proportions,  car  le  manque 
de  beurre  n'aurait  évidemment  pas  suffi  pour  le  rendre  à  tel  point  tran;^ 
parent  :  si  écrémé  que  soit  un  lait  il  ne  devient  pas  transparent,  il  faut 
pour  cela  qu'il  soit  également  très  pauvre  en  caséine,  lactose,  sels,  etc. 

Le  lait  de  notre  cliente  étant  devenu  riche  et  très  abondant,  je  lai  ai 
conseillé  aujourd'hui  de  diminuer  la  quantité  de  lait  et  d'en  prendre  seu- 
lement i  000  grammes  au  lieu  de  1  500  grammes  ;  et  dans  huit  jours,  je 
me  propose  de  diminuer  encore  la  dose  de  500  grammes  pendant  une 
semaine,  pour  reprendre  ensuite  la  dose  initiale  de  1  500  grammes.  Pour 
procéder  ainsi  j'ai  deux  raisons  :  1^  Le  lait  agissant  surtout  comme  stimulant 
de  la  sécrétion  lactée,  il  me  semble  que  son  action  doit  s'exercer  encore 
quelque  temps  après,  qu'on  a  cessé  d'en  prendre  ;  2^*  l'action  stimulante 
du  lait  m'ayant  paru  s'épuiser  au  bout  de  deux  mois  environ,  je  crois  qu'il 
est  nécessaire  d'interrompre  de  temps  à  autre  le  traitement.  En  procédant 
ainsi  par  cures  successives,  j'espère  pouvoir  prolonger  beaucoup  plus  long- 
temps l'effet  galactogène  du  lait  et  conduire  ainsi  notre  cliente  jusqu'à 
l'automne.  Nous  verrons  par  la  suite  si  nos  prévisions  sont  justiQées. 

Qu'est  devenu  l'enfant  pendant  ce  mois  de  traitement? 

L'enfant  a  prospéré.  Je  n'ai  malheureusement  pris  son  premier  poii< 
que  le  dixième  jour  du  traitement,  lorsque  la  mère  s'est  engagée  à  venir 
tous  les  huit  jours  à  notre  consultation  ;  il  a  gagné,  du  dixième  au  tren- 
tième jour,  500  grammes,  soit  25  grammes  par  jour. 

En  résumé,  sur  11  cas,  j'ai  réussi  dans  8  cas  à  augmenter 
la  sécrétion  lactée  et  à  modifier  avantageusement  la  qualité 
du  lait  maternel,  en  donnant  aux  mères-nourrices  du  lait 
à  la  dose  moyenne  de  1  200  grammes  par  jour.  L'action  galac- 
togène du  lait  m'a  paru  durer  environ  deux  mois,  ce  qui  est 
déjà  très  important  et  suffirait,  dans  bien  des  cas,  à  sauver  des 
enfants  faibles  ou  malades  ;  mais,  en  procédant  par  cures 
successives,  je  crois  qu'on  pourrait  prolonger  beaucoup  plus 
longtemps  l'effet  bienfaisant  du  lait.  Je  souhaite  ardemment 
que  cette  question  soit  reprise  et  étudiée  à  fond  par  nos 
confrères  et  nos  maîtres  qui  s'occupent  de  pédiatrie,  et,  d'une 
façon  générale,  qu'on  fasse  des  efforts  et  des  recherches  en 
vue  d'améliorer  le  lait  maternel  ou  de  prolonger  la  sécrétion 
lactée,  afin  de  pouvoir  ainsi  retarder  autant  que  possible 
l'allaitement  mixte  ou  artificiel. 


XVII 

LE  SEVRAGE 

LA   PHÉPARATION    DE   l'eNFANT   AU    SEVRAGE 

Par  le  D»*  DELOBEL,  de  Noyon. 

Médccin-InftpecU^ur  des  EnfaoU  du  premier  âge,  Lauréat  de  rAcadémie  de  Médecine. 

L'enfant,  dès  qu'il  vient  de  naitre,  sera  soumis  à  Tallaite- 
ment  naturel  ou  artificiel  :  il  sera  élevé  au  sein  ou  au  biberon. 
Mais  Taliaitement  peut  encore  être  mixte,  c  est-à-dire  parti- 
ciper des  deux,  si  le  lait  n'est  pas  sécrété  en  quantité  suffi- 
sante. La  supériorité  de  l'élevage  au  sein  n'est  point  contes- 
table :  la  morbidité  des  enfants  nourris  au  sein  est  inférieure, 
et  de  beaucoup,  à  celle  des  enfants  nourris  au  biberon. 

Dans  les  premiers  mois  de  la  vie,  l'enfant  ne  doit  avoir  pour 
toute  nourriture  que  du  lait,  rien  autre  chose  que  du  lait, 
sous  peine  d'être  voué  à  une  mort  certaine,  que  ce  soit  le  lait 
maternel  ou  un  lait  animal  ;  car  la  mortalité,  chez  les  nourris- 
sons sevrés  prématurément,  atteint  80  p.  100,  comme  le 
démontrent  les  statistiques. 

Aussi,  voyons-nous  tous  les  auteurs  qui  se  sont  occupés 
d'hygiène  infantile,  recommander  de  ne  donner  aucun  autre 
aliment  à  Tenfant  avant  Tâge  de  six  mois,  en  indiquant  tous 
les  dangers  qui  suivent  le  moindre  écart  à  leurs  conseils. 

Dans  les  conseils  élémentaires  qu'elle  donne  aux  mères  et 
aux  nourrices,  la  commission  permanente  de  l'hygiène  de 
l'enfance  à  l'Académie  de  médecine  dit  que  «  le  lait  doit 
constituer  la  principale  nourriture  de  l'enfant  pendant  la  pre- 
mière année  au  moins,  c'est-à-dire  jusqu'après  l'apparition 
des  dix  ou  douze  premières  dents  ».  Elle  ajoute  qu'il  est 
«  dangereux  de  donner  à  l'enfant  dès  les  premiers  mois  une 
nourriture  solide,  et  il  ne  faut  pas  oublier  que  c'est  Talimcn- 
tation  prématurée  qui  fait  le  plus  de  victimes  chez  les  jeunes 
enfants  ». 

Vers  le  septième  mois,  si  l'enfant  est  élevé  au  biberon,  au 
neuvième  mois,  s'il  est  nourri  au  sein,  on  pourra  commencer 
l'usage  «  soit  des  jaunes  d'œufs,  de  la  farine  de  froment  séchée 
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au  four,  soit  de  la  farine  de  riz,  d'avoine,  du  tapioca,  de  Farrow- 
root,  etc.,  dont  on  fera  des  potages  d'abord  clairs  et  toujours 
bien  cuits.  Plus  tard,  on  pourra,  dans  cette  préparation,  rem- 
placer le  lait  par  du  bouillon  de  bœuf  léger  pour  préparer 
Tenfant  au  sevrage.  Mais,  d'une  façon  générale,  on  devra 
s'abstenir  des  compositions  diverses  que  le  commerce  recom- 
mande pour  remplacer  le  lait  ou  les  aliments  sus-indiqués. 
Tels  sont  les  conseils  que  donne  TAcadémie  de  médecine. 

Cette  alimentation  féculente  prépare  peu  à  peu  Tenfant  au 
sevrage.  Le  sevrage  ne  doit  avoir  lieu  qu'après  la  percée  des 
douze  ou  seize  premières  dents,  lorsque  Tenfant  est  en  bon 
état  de  santé,  et  pendant  le  calme  qui  suit  la  sortie  de  plusieurs 
dents. 

Dans  ses  leçons  de  clinique,  J.  Simon  a  écrit  que  «  le  véri- 
table aliment  du  nouveau-né,  celui  dont  jusqu'à  dix-huit  el 
vingt  mois,  vous  devrez  faire  la  base  de  son  alimentation,  c'est 
le  lait.  La  nature  le  veut,  Texpérience  le  démontre.  Le  lait, 
c  est  la  raison  du  développement  de  Tenfant,  quand  il  est 
sain  ;  c'est  le  remède  quand  il  est  malade.  » 

Il  est  donc  manifeste  que  l'enfant  ne  peut  avoir  autre  chose 
que  du  lait  jusqu  a  six  mois,  et  c  est  à  cet  âge  seulement  qu'on 
pourra  tenter  de  lui  donner  d'autres  aliments,  afin  de  le  pré- 
parer insensiblement  au  sevrage,  mais  en  continuant  le  lait 
qui  formera  la  partie  essentielle  de  son  alimentation  pendant 
longtemps  encore.  Ces  aliments  composeront  la  nourriture 
complémentaire  de  l'allaitement  :  savoir  les  choisir  et  les 
donner,  c'est  précisément  amener  l'enfant  à  être  sevré  sans 
ilanger. 

Diverses  significations  ont  été  données  au  mot  sevrage.  En 
effet,  l'enfant  qui  vient  de  naître,  sera  soumis  jusqu'à  l'âge  de 
six  mois  à  l'allaitement  maternel,  artificiel  ou  mixte.  Le  se- 
vrage sera  pour  les  uns  la  cessation  de  l'allaitement  maternel, 
pour  les  autres  la  cessation  complète  de  tout  allaitement. 
Nous  appellerons  sevrage  la  cessation  de  l'allaitement  mater- 
nel, car  cesser  de  donner  du  lait  à  l'enfant  dès  l'âge  de  six 
mois,  c'est  le  condamner  à  une  mort  certaine  ;  et,  nous 
l'avons  dit,  le  lait  constituera  la  partie  essentielle  de  la  nour- 
riture de  l'enfant  jusqu'au  delà  de  dix-huit  mois. 

Le  sevrage  est  une  des  questions  les  plus  importantes  de 
l'hygiène  infantile,  et  ce  n'est  pas  sans  peine  et  sans  crainte 
qu'une  mère  arrache  son  enfant  à  son  sein.  D'ailleurs,  c'est 
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une  séparation,  non  seulement  douloureuse  pour  la  mère, 
mais  aussi  dangereuse  pour  Tenfant,  si  le  sevrage  n'est  pas 
fait  d'une  façon  intelligente. 

La  suppression  de  la  mise  au  sein  réclame  des  soins  sans 
lesquels  éclatent  du  côté  des  voies  digestives  des  troubles  d'un 
pronostic  parfois  très  fâcheux.  Mais  la  cessation  de  Tallaite- 
ment  maternel  ne  doit  être  ni  prématurée,  ni  instantanée. 
Prématuré,  brutal,  le  sevrage  amène  des  symptômes  auxquels 
les  parents  ne  prêtent  pas  assez  souvent  une  attention  immé- 
diate... «  Le  sevrage  doit  être  amené  de  loin  et  conduit  lente- 
ment. »  (Fonssagrives.)  Le  sevrage  brusque  a  peu  de  partisans, 
il  entraîne  des  troubles  des  voies  digestives  ;  les  circonstances 
seules  peuvent  l'imposer,  telles  les  maladies  de  la  mère 
(Marfan),  la  faiblesse  de  la  nourrice  (Comby),  et  Tagalactie,  ou 
une  nouvelle  grossesse.  Cependant,  le  nourrisson  ne  souffre 
pas  toujours  de  l'apparition  d'une  grossesse  chez  sa  mère  qui 
peut  continuer  à  le  nourrir  plusieurs  mois  encore,  si  la  sécré- 
tion lactée  est  suffisante. 

En  indiquant  à  quel  âge  l'enfant  doit  être  sevré,  et  en  mon- 
trant quels  sont  les  dangers  d'un  sevrage  prématuré,  il  nous 
sera  plus  aisé  de  décrire  la  manière  de  pratiquer  le  sevrage. 

Si  de  grandes  précautions  entrent  en  jeu  pour  prendre  cette 
mesure  qui  consiste  à  sevrer  l'enfant,  il  faut  tenir  compte  de 
plusieurs  facteurs  :  l'âge  de  l'enfant,  l'époque  saisonnière  de 
Tannée,  l'état  de  la  dentition  (Comby). 

Saisons,  —  L'été  est  la  saison  qui  amène  le  plus  d'affections 
des  voies  digestives  chez  l'enfant.  «  Toutes  les  statistiques 
démontrent  que  c'est  aussi  pendant  cette  période  que  la  mor- 
talité infantile  est  la  plus  considérable.  »  (Comby.) 

11  faut  donc  éviter,  autant  que  faire  se  peut,  de  sevrer  l'en- 
fant en  été,  et  attendre  les  autres  saisons;  les  mois  de  juin, 
juillet,  août  et  septembre  sont  dangereux.  L'hiver  n'est  pas 
non  plus  une  saison  favorable  au  sevrage,  à  cause  de  la  grande 
fréquence  des  maladies  des  voies  respiratoires,  durant  cette 
saison,  chez  les  jeunes  enfants.  C'est  dans  les  mois  de  mars, 
avril,  mai,  octobre  et  novembre  qu'il  faut  préférer  pratiquer 
le  sevrage. 

L'âge  de  l'enfant  est  aussi  une  question  qui  doit  être  prise 
en  considération,  ainsi  que  l'état  de  la  dentition.  Mais  l'évolu- 
tion dentaire  ne  doit  pas  primer  absolument  la  question  de 
l'âge,  comme  le   veut  Trousseau  ;    car,   cette  évolution   est 
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sujette  à  bien  des  variations.  Tel  enfant  aura  16  dents  vers  un 
an  ou  quinze  mois,  tel  autre  les  aura  plus  tard.  Le  mml^ 
d'allaitement  a  son  influence  sur  la  précocité  de  réniptioQ 
dentaire  ;  Tenfant  nourri  au  sein  fait  ses  dents  plus  rapidement 
que  celui  qui  subit  Tallaitement  mixte  ou  artificiel.  Et,  cepen- 
dant, nous  avons  eu  parfois  Toccasion  de  soigner  des  enfants 
nourris  au  biberon  qui  eurent  seize  dents  à  un  an,  tandis  qw 
d'autres  enfants  nourris  au  sein  n'avaient  que  douze  dents 
après  dix-huit  mois,  époque  à  laquelle  ils  furent  sevrés.  Nou> 
devons  donc  conclure  que  Tétat  de  la  dentition,  c'est-à-dire  k 
nombre  de  dents,  ne  peut  servir  de  guide  unique  pour  le  se- 
vrage. «  Il  est  cependant  désirable  que  Tenfant  ait  beaucoup 
de  dents  »  (Comby)  et  il  faut  choisir,  pour  supprimer  le  sein, 
rintervalle  qui  sépare  révolution  de  chacun  des  groupes  den- 
taires. Pendant  l'éruption  dentaire  «  le  sein  est  une  ressource» 
précieuse  qu'on  a  souvent  l'occasion  de  regretter  chez  le< 
enfants  trop  tôt  sevrés  »  (D'Heilly). 

L'âge  de  l'enfant  est  donc  une  question  d'une  grande  impor- 
tance ;  mais  faut-il  ou  peut-on  fixer  un  âge  sans  lequel  on  nt* 
puisse  et  on  ne  doive  songer  au  sevrage  de  l'enfant  ?  Non,  il 
n'est  pas  possible  de  dire  que  tout  enfant,  quel  qu'il  soit,  peut 
et  doit  être  sevré  à  tel  âge  (Comby).  Dans  l'intérêt  de  l'enfant, 
le  sevrage  doit  être  reculé  le  plus  possible,  au  delà  de  vinjtt 
mois.  Mais  il  faut  tenir  compte  de  la  santé  de  la  nourrice  qu'un 
allaitement  trop  prolongé  pourrait  affaiblir. 

La  commission  permanente  de  l'hygiène  de  l'enfance  à 
l'Académie  conseille  de  ne  faire  le  sevrage  qu'après  les  neu- 
vième ou  dixième  mois,  ou,  mieux  encore,  après  la  première 
année.  Pas  avant  le  dixième  mois  ou  après  le  dix-huitième 
mois  dit  Marfan,  et  Comby  recule  le  sevrage  au  vingtième 
mois.  «  Le  sevrage  tardif  est  un  bienfait  pour  l'enfant  »» 
(Comby),  quand  il  ne  nuit  pas  à  la  mère.  L'âge  préférable 
pour  le  sevrage  est  le  dix-huitième  mois  (Le  Gendre,  Marfan, 
Comby,  Lesage,  Auvard,  Rouvier,  etc.). 

L'opportunité  du  sevrage  dépend  donc  de  l'âge  de  l'enfant, 
de  l'état  de  la  dentition  plus  ou  moins  avancée,  de  son  déve- 
loppement et  des  saisons.  11  faut  éviter  de  sevrer  l'enfant  pen- 
dant l'éruption  d'un  groupe  dentaire  ou  au  cours  d'une  maladie, 
ainsi  que  dans  les  épidémies  qui  frappent  spécialement  l'en- 
fance. 

11  ne   paraît  pas  que  l'on  doive  tenir  grand    compte  de 
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la  marche  pour  décider  de  la  suppression  de  rallaitement 
maternel  (Bouvier). 

Nous  avons  indiqué  les  dangers  d'un  sevrage  prématuré  en 
montrant  le  chiffre  effrayant  de  la  mortalité  qui  en  est  la  con- 
séquence. Mais  le  sevrage  prématuré  et  brutal  est  accom- 
pagné de  tout  un  cortège  de  maladies  d  une  gravité  extrême 
qui  retentiront  sur  toute  la  vie  de  Tenfant,  si  elles  ne  le  con- 
duisent rapidement  à  la  mort,  parce  qu'il  prive  un  organisme 
trop  jeune  et  trop  délicat,  trop  fragile  d'un  «  aliment  incom- 
parable», le  lait  maternel.  Indiquons  brièvementces  maladies, 
car  nous  n'avons  point  l'intention  de  passer  en  revue  toute  la 
pathologie  infantile. 

Tous  les  organes  peuvent  être  frappés  par  suite  du  défaut  de 
nutrition  de  Tenfant,  d'une  alimentation  vicieuse,  qui  exigera 
flun  estomac,  faible  encore,  un  travail  trop  considérable  pour 
les  fonctions  physiologiques  qu'il  est  capable  de  remplir:  le 
travail  d  assimilation  n'existera  pas,  il  se  produira  de  la  désas- 
sirailation,  de  la  dénutrition. 

Nous  aurons  d'abord  des  accidents  du  côté  des  voies  diges- 
tives  :  de  la  dyspepsie.  A  celle-ci  succédera  bientôt,  par  suite 
de  repas  trop  copieux  ou  trop  abondants,  une  dilatation  de 
l'estomac,  facile  à  constater  par  la  saillie  de  Tépigastre.  Ou 
bien  les  troubles  dyspeptiques  s'éveilleront  graves  d'emblée  : 
1  enfant  n  a  plus  de  bon  sommeil,  le  ventre  se  distend,  les  selles 
prennent  une  odeur  infecte  et  changent  de  consistance,  et  sont 
rendues  avec  des  émissions  gazeuses  abondantes.  Bientôt,  une 
fièvre  intense,  de  la  diarrhée  et  des  vomissements  surviennent, 
qui  feront  succomber  l'enfant  en  quelques  jours,  en  quelques 
heures,  et  la  mort  peut  môme  être  foudroyante.  Ou  bien  ce 
sera  la  diarrhée  verte,  la  diarrhée  infectieuse  (Marfan,  Lesage, 
Macaigne).  La  dyspepsie  a  d'ailleurs  des  effets  plus  ou  moins 
rapprochés. 

Les  effets  rapprochés  sont  la  dilatation  de  l'estomac,  la 
gastro-entérite  aiguë  ou  chronique,  le  muguet,  des  éruptions 
cutanées  ou  dermatoses  diverses,  des  troubles  respiratoires 
tels  que  l'asthme  et  la  bronchite  chronique,  des  troubles 
nerveux,  surtout  l'éclampsie,  car  l'anémie  et  la  cachexie, 
résultant  d'une  mauvaise  alimentation,  augmentent  la  prédis- 
position convulsive. 

Les  effets  éloignés  seront  le  rachitisme  et  lalhrepsie,  la 
scrofule  avec  ses  manifestations  multiples,  la  tuberculisation 
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•des  ganglions  bronchiques  et  mésentériques,  celle  de  Tencé- 
phale  et  des  méninges,  celle  des  reins,  du  foie  et  de  la  rate. 
Du  côté  de  Tappareil  locomoteur,  surviendront  de  nombreuses 
•déformations,  les  déformations  osseuses  dues  au  rachitisme. 

En  effet,  le  rachitisme,  pour  tous  les  auteurs  récents  qui 
s'en  sont  occupés,  est  une  dystrophie  constitutionnelle  due  à 
une  mauvaise  alimentation  :  sevrage  prématuré,  mauvaise 
nourriture,  alimentation  impropre  ou  grossière.  Souvent  le 
rachitisme  coexiste  avec  des  troubles  dyspeptiques  accompa- 
gnés de  dilatation  stomacale  (G.  Dieulafoy)  et  cette  dilatation, 
suivant  Comby,  serait  la  cause  réelle  du  rachitisme,  parce 
que  les  aliments  sont  mal  élaborés.  Parrot  a  prétendu  que  le 
rachitisme  était  toujours  d'origine  syphilitique  ;  mais  cela 
n'est  rien  moins  que  prouvé.  Et  à  ce  sujet,  le  professeur  Bou- 
chard dit  qu'il  «  serait  au  moins  tenté  de  conclure  qu'il  faut  au 
moins  à  la  syphilis  une  autre  cause  adjuvante,  et  que  cette 
cause  surajoutée  doit  être  cherchée  dans  une  alimentation 
vicieuse  »  (Le  Gendre). 

A  toutes  les  maladies  si  brièvement  rappelées,  ajoutons  que 
l'enfant  prématurément  sevré  est  par  cela  même  fortement 
affaibli,  et  qu'il  sera  bien  moins  préparé  à  la  lutte  •contre 
toute  affection  qui  l'atteindra,  si  légère  qu'elle  puisse  être. 
«  Le  lait,  c'est  la  raison  du  développement  de  l'enfant,  quand  il 
est  sain;  c'est  le  remède,  quand  ilestmalade  »  (J.  Simon). 

Aussi,  faut-il  rejeter  absolument  le  sevrage  prématuré  et 
brutal  ;  et,  si  l'état  de  la  nourrice  ne  s'y  oppose  pas,  il  faut 
allaiter  l'enfant  au  moins  jusqu'à  dix-huit  mois,  car,  au- 
dessous,  le  sevrage  fatigue  trop  l'enfant;  il  est,  nous  l'avons 
dit,  dangereux,  et  l'enfant  court  d'autant  plus  de  risques  qu'il 
est  plus  jeune.  —  Jusqu'au  jour  où  le  sevrage  sera  entrepris, 
l'enfant  aura  une  alimentation  essentiellement  composée  de 
lait. 

Jusqu'à  six  mois,  sous  peine  de  mort,  il  ne  peut  avoir 
autre  chose  que  du  lait  ;  mais,  dans  l'année  qui  suit,  c'est-à-dire 
•de  six  à  dix-huit  mois,  si  le  lait  doit  encore  former  la  plus 
grande  partie  de  l'alimentation  de  l'enfant,  on  peut  déjà  lui 
•donner  une  nourriture  complémentaire,  afin  de  le  conduire 
insensiblement  au  sevrage. 

La  préparation  au  sevrage  sera  commencée  sous  deux  con- 
ditions :  que  l'enfant  soit  bien  portant  et  ne  souffre  point  de  la 
<lentition,  qu'il  n'y  ait  point  d'épidémie  régnante. 
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A  six  mois  accomplis^  la  mère  remplacera  une  des  tétées  du 
matin  par  quelques  cuillerées  d'une  bouillie  bien  cuite,  faite 
avec  une  farine  de  céréales  (blé  ou  avoine),  à  Tarrow-root,  au 
racahoutjà  l'orge  [surtout  pour  les  enfants  constipés  (Marfan)]. 
Deux  cuillerées  à  café  de  farine  délayée  dans  un  peu  d'eau,, 
additionnée  d'une  pincée  de  sel,  sont  jetées  dans  une  tasse  de 
lait  en  ébullition  ;  on  laisse  le  mélange  bouillir  quatre  à  cinq 
minutes,  en  ayant  soin  de  toujours  l'agiter,  de  façon  qu'il  ne 
se  forme  point  de  grumeaux  qui  pourraient  adhérer  au  fond 
du  récipient,  brûler,  noircir  ou  faire  tourner,  d'après  l'expres- 
sion vulgaire,  la  bouillie,  qui  serait  alors  de  mauvais  goût,, 
lourde,  indigeste,  refusée  inévitablement  par  l'enfant,  sous  le 
risque  d'avoir  une  indigestion.  On  peut  encore  faire  la  bouillie 
avec  de  Teau  et  n'y  ajouter  du  lait  que  lorsque  l'enfant  la 
mangera.  De  cette  façon,  la  bouillie  risque  moins  d'être  trop 
épaisse  ;  cependant,  avec  quelque  habitude,  on  trouve  aisément 
à  la  faire  claire  de  la  première  manière,  et  elle  plaît  plus  aussi 
à  l'enfant.  Les  premiers  jours,  l'enfant  n  aura  que  quelque» 
cuillerées  de  cette  bouillie;  puis,  on  augmentera  chaque  jour 
le  nombre  de  cuillerées.  La  mère  a  ainsi  supprimé  la  têtée  du 
matin  ;  elle  doit  aussi,  dans  l'intérêt  de  sa  santé,  en  supprimer 
une  la  nuit  (nous  en  conseillons  trois,  à  quatre  heures  d'inter- 
valle :  à  huit  heures  du  soir,  minuit  et  quatre  heures  du  matin). 

A  sept  mois^  l'enfant  aura  deux  cuillerées  par  jour  :  une  le 
matin  et  l'autre  vers  midi.  On  peut,  au  lieu  de  bouillie,  lui 
donner  une  panade  claire  à  midi.  A  cet  âge,  deux  tétées  sont 
supprimées  le  jour  ;  il  est  bon  d'en  supprimer  une  troisième 
la  nuit,  et  pendant  celle-ci  l'enfant  ne  doit  plus  avoir  qu'une 
seule  tétée. 

A  huit  mois  et  à  neuf  mois,  les  deux  bouillies  peuvent  être 
supprimées,  et  alors  l'enfant  aura,  vers  midi,  une  panade  de 
pain  bouilli  avec  du  beurre  dans  de  l'eau  additionnée  d'un 
peu  de  sel.  Il  faut  que  l'ébuUition  soit  longtemps  prolongée, 
puis  on  tamise  finement.  On  peut  même,  lorsque  la  panade 
est  tamisée,  y  ajouter  un  jaune  d'œuf.  La  deuxième  bouillie 
sera  remplacée,  si  l'enfant  digère  bien,  par  un  bouillon  de 
bœuf  ou  de  poule  dans  l'après-midi.  Nous  n'en  donnerons  pas 
la  formule,  qui  est  connue  de  tout  le  monde.  Nous  recomman- 
derons de  ne  pas  y  mettre  trop  d'épiccs,  ni  de  plantes  aroma- 
tiques (thym,  laurier,  girofle).  La  graisse  du  bouillon  doit  être 
enlevée. 
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A  dix  mois,  il  faut  faire  en  sorte  que  Tenfant  n'ait  plus  de 
tétée  la  nuit.  Il  aura  trois  potages  par  jour  :  un  le  matin,  un  à 
midi  et  un  le  soir.  Un  potage  maigre  au  beurre  ou  au  lait,  au 
tapioca,  à  la  semoule,  soit  encore  aux  biscottes  de  Bruxelles, 
une  panade  ou  une  soupe  au  pain,  au  bouillon,  voilà  nos  trois 
repas  de  la  journée.  Entre  temps,  Tenfant  aura  du  lait,  le  sein 
de  la  mère  s'il  est  soumis  à  Tallaitement  maternel,  d  autre 
lait  s'il  a  été  élevé  à  Tallaitement  artificiel.  Telle  sera  la  nour- 
riture complémentaire  de  Tenfant  de  six  à  dix  mois,  au  lieu  de 
trois  tétées,  qui  seront  ainsi  supprimées  :  Tune  à  six  mois, 
deux  à  sept,  huit  et  neuf  mois,  trois  à  dix  mois. 

Jusqu'au  douzième  mois,  l'enfant  sera  nourri  de  la  même 
manière  qu'à  dix  mois.  Mais,  après  chaque  essai  nouveau  dans 
l'alimentation,  il  sera  de  toute  utilité  de  s'informer  de  l'état 
des  garde-robes,  de  leur  consistance,  leur  couleur  et  leur 
odeur  (Le  Gendre). 

A  un  an,  l'enfant  a  toujours  des  potages  gras  ou  maigres, 
les  bouillons  et  le  lait  ;  mais,  dès  cet  âge,  on  pourra  donnera 
l'enfant  tantôt  un  os  de  poulet  à  sucer  ou  un  os  de  côtelette. 
Cependant,  il  faut  toujours  surveiller  les  fonctions  digestives 
et  voir  si  un  nouvel  aliment  donné  à  l'enfant  n'amène  point 
quelque  trouble. 

En  cas  d'accident,  même  léger,  il  faut  revenir  de  suite  au 
lait  pour  tenter  plus  tard  le  sevrage.  Tant  que  l'enfant  n'aura 
pas  été  sevré  prématurément  et  complètement,  il  sera  bien 
plus  facile  de  combattre  toute  indisposition  qu'il  aura,  et  il 
sera  lui-même  plus  fort  pour  lutter  contre  toute  atTection  ou 
maladie  qui  pourrait  Tatteindre. 

A  treize  mois,  si  l'enfant  se  porte  bien,  on  associera  à  son 
régime,  soit  un  peu  de  jus  de  viande  ou  de  volaille,  soit 
quelques  bouchées  de  blanc  de  volaille  ou  de  poisson. 

L'enfant  a  qtuitorze  mois  ;  sa  dentition  est  déjà  avancée,  aussi 
peut-il  alors  prendre  un  peu  d'aliments,  mais  très  peu,  tels 
que  de  la  viande  cuite  bâchée  ou  pilée,  quelques  bouchées  de 
poisson  ou  de  volaille.  Mais,  les  légumes  et  les  fruits  sont 
iléfendus.  Il  en  est  de  même  jusqu'à  quinze  mois. 

Le  sevrage  va  bientôt  avoir  lieu,  l'enfant  a  des  tétées  de  plus 
en  plus  rares;  leur  nombre  est  graduellement  abaissé, puisque 
l'allaitement  est  remplacé  en  grande  partie  par  une  autre 
alimentation  :  potages,  soupes,  pain,  jus  de  viande,  viande 
pilée  ou  hachée,  quelques  bouchées  de  poisson  ou  de  volaille. 
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On  peut  encore,  aux  principaux  repas,  lui  donner  de  Teau 
roiigie  très  faiblement,  et  du  lait  animal  dans  Tintervalle  des 
repas,  afin  d'éviter  quelques  tétées.  Tel  est  son  régime  à  l'âge 
(le  seize  et  dix-sept  mois  ;  mais,  si  Teau  rougie  est  permise,  le 
vin  pur  est  formellement  interdit,  car  «  le  vin  pur  chez  Tenfant 
en  bas  âge  prédispose  souvent  à  la  méningite  tuberculeuse  » 
iLancereaux). 

En  outre,  pour  sevrer  Tenfant,  les  tétées  ont  éfé  abaissées  de 
plus  en  plus,  au  point  que  Tenfant  n'en  a  plus  que  deux  dans 
l«*s  vingt-quatre  heures. 

II  a  dix-huit  mois^  il  peut  être  d'autant  mieux  arraché  au 
sein  de  sa  mère  que  le  sevrage  a  été  amené  graduellement.  Si 
l'enfant  na  veut  point  renoncer  à  la  tétée,  la  nourrice  recou- 
vrira le  bout  de  sein  avec  un  corps  salé  ou  amer  :  extrait  de 
gentiane,  moutarde,  sel,  afin  de  l'éloigner  définitivement  du 
sein. 

L'enfant  est  donc  sevré;  mais,  pendant  quelque  temps,  il 
faudra  encore  lui  donner  du  lait,  des  soupes,  des  panades, 
jusqu'au  delà  de  deux  ans,  et  ne  pas  se  hâter  de  lui  donner 
toutes  sortes  de  viandes  ou  de  légumes. 

Le  lait  sera  même  la  base  essentielle  de  Talimentation 
jusqu'à  Tâge  de  trois  ans. 

Pour  nous  résumer,  nous  croyons  utile  de  donner  en  un 
tableau  les  différents  repas  de  l'enfant,  en  suivant  son  âge  pour 
l'amener  insensiblement  au  sevrage. 
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RECUEIL   DE   FAITS 


ZONA  TRAUMATIQUE 
Par  le  D'  R.  MILLON 

Par  zona  traumatique,  il  faut  entendre  l'éruption  herpétîforme 
se  produisant  dans  un  territoire  nerveux  au  voisinage  d'un  point 
traumatisé  récemment.  Cette  variété  d'éruption  ne  s'accompagne 
ni  de  fièvre  ni  d'aucun  signe  de  nature  infectieuse.  Son  étiologieet 
Tabsence  de  phénomènes  généraux  la  différencient  nettement  de  la 
flèvre  zoster  primitive  ou  secondaire. 

Les  cas  de  zona  traumatique  sont  d'une  extrême  rareté.  Les 
observations  peuvent  s'en  compter.  Rayer  en  1849  est  le  premier 
à  en  publier  une,  puis  Charcot  en  1859  et  M.  Bouchard,  dix  ans 
encore  après.  Depuis,  Oppolzer,  Verneuil,  Bertrand,  Fabre,  Bohn, 
Comby,  en  ontrapporté  quelques-unes  etdernièrementMM.  Gaucher 
et  Bernard  (1)  ont  présenté  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  deux 
nouveaux  c€ls  intéressants  de  cette  affection  chez  l'adulte  et  un 
troisième  chez  l'enfant  (ce  dernier  discutable). 

Chez  l'enfant,  le  zona  traumatique  n'est  pas  d'une  fréquence 
particulièrement  plus  grande.  Les  deux  faits  que  je  publie  ci-après 
sont  les  seuls,  sur  plusieurs  milliers  de  malades,  qui  se  soient 
présentés  à  mon  observation.  La  littérature  médicale  est  très 
pauvre  en  cas  de  ce  genre.  Fabre,  de  Commentry  (2)  cite  un  garçon 
tombé  d'un  arbre,  dans  sa  chute  il  se  fracture  la  jambe,  deux 
jours  après  apparaît  un  zona  crurd.  Bohn  (3)  voit  un  garçon 
brocheur  qui,  à  la  suite  d'un  trauma  du  dos  présente  un  zona 
ï>ectoral.  M.  Comby  (4)  relate  un  zona  brachial  ayant  succédé  à 
une  morsure  de  cheval.  C'est  à  peu  près  tout  ce  que  l'on  peut 
trouver. 

I'  Gaucher  et  Bernard,  Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  22  février  1901. 

t)  Pabrb,  db  Commentry,  Ann.  méd.  d'Anvers,  1881-82. 

(3i  Bohn,  Zoster  im  Kindesalter  in  Handbuch  der  Kinderkrank.  de  Gerhardt, 

\m. 

i-  Comby,  Soc.  méd.  des  hôp,  de  Pctris,  20  novembre  1891. 

ArCH.  DR  HÉOBC.    DBS  ENFANTS,   1901.  IV.     27 
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Les  deux  observations  qui  suivent  paraissent  être  des  cas  bien 
nets  de  zona  traumatique.  Dans  ces  deux  observations  on  voit 
bien  la  relation  entre  le  coup  reçu  et  Téruption.  La  première  est 
particulièrement  intéressante  en  ce  sens  que  la  lésion  cutanée  a 
suivi  une  marche  rétrograde  par  rapport  à  la  distribution  anatomi- 
que  des  filets  nerveux.  En  elFet,  le  coup  ayant  porté  sur  le  devant 
de  la  poitrine,  on  voit  l'éruption  zostérienne  s'effectuer  non  seule- 
ment au  voisinage  du  point  frappé,  mais  encore  dans  tout  le  territoire 
nerveux  situé  en  amont  de  ce  point  et  même  sur  la  face  interne  du 
bras. 


OBS,  1.  —  Louise  B...,  âgée  de  onze  ans  et  demi  s*est  cognée,  à  Técole, 
contre  Tangle  d*une  table.  Le  choc  a  porté  à  la  partie  antérieure  du  thorai 
à  1  ou  2  centimètres  au-des$us  du  mamelon.  Bien  que  la  douleur  ait  été  sur 
le  moment  fort  vive,  Louise  n'y  a  pas  fait  attention,  lorsque  trois  jours 
après,  elle  s  est  aperçue  de  l'apparition  d'une  rougeur  puis  d  un  groupe 
de  vésicules  herpétiformes  au  point  frappé.  Le  lendemain,  des  vésicules 
de  même  nature  groupées  en  bouquet  sont  apparues  à  la  région  latérale 
du  thorax  au-dessous  de  Taisselle. 

A  présent,  cinq  jours  après  le  traumatisme,  on  constate  la  présence  d  un 
énorme  zona  pectoral  s'ctendant  depuis  l'épine  dorsale  à  la  hauteur  de 
la  quatrième  vertèbre  dorsale,  descendant  sous  le  bras,  contoumaot 
l'aisselle,  puis  venant  s'épanouir  en  avant  au-dessus  du  mamelon.  La 
lésion  est  constituée  des  vésicules  caractéristiques  du  zoster  reposant  sur 
une  bande  de  peau  rouge  presque  érysipélateuse  ;  elle  forme  donc  uoe 
sangle  tout  à  fait  typique  large  de  4  à  5  centimètres,  s'étendant  de  Tépine 
dorsale  au  voisinage  du  sternum.  En  plus,  de  l'aisselle  l'éruption  descend 
sur  la  face  interne  du  bras  pour  se  perdre  au  voisinage  de  l'épitrochtée. 

Tous  les  éléments  de  cette  éruption  ne  sont  pas  contemporains;  en 
avant,  au  voisinage  du  point  primitivement  traumatisé,  les  éléments  sont 
déjà  sèches,  tandis  que  dans  tout  le  restant  de  la  sangle,  les  vésicules  sont 
globuleuses,  nettes,  saillantes,  point  ulcérées  et  en  certains  endroits  telle- 
ment continentes  qu'elles  se  sont  groupées  en  une  seule  bulle  à  bonL 
frangés. 

La  lésion  s'est  annoncée  par  des  picotements,  une  sensation  de  brûlure 
et  même  de  la  douleur.  L'enfant  en  a  été  empêchée  de  dormir  pendant 
une  nuit.  A  présent,  les  mouvements  du  bras  sont  gênés  par  la  douleur, 
mais  celte  sensation  est  causée  par  l'état  inflammatoire  aigu  de  la  peau 
sous-jacente  aux  vésicules  beaucoup  plus  que  par  un  état  névralgique 
spécial  comme  il  s'en  produit  dans  le  zona  de  l'adulte. 

Le  zoster  chez  la  jeune  Louise  ne  s'est  pas  accompagné  de  symptùme^ 
généraux,  elle  nie  avoir  eu  la  fièvre. 

Quant  au  terrain  présenté  par  Tenfant,  il  est  celui  que  Ton  trouve 
presque  toujours,  chez  les  enfants  porteurs  de  zona,  qu'il  soit  traumatique 
ou  non.  C'est-à-dire  que,  c'est  une  enfant  déjà  grande,  mais  mince,  p&le, 
porteuse  de  polyadénopathie.  Elle  est  particulièrement  nerveuse.  Elle 
mange  mal  et  a  souvent  des  manifestations  dyspeptiques.  Elle  à  eu  une 
fièvre  muqueuse  à  l'âge  de  neuf  ans  ;  à  la  suite  de  cette  fièvre,  elle  a  eu 
un  abcès  du  dessus  du  genou  qui  a  nécessité  une  incision.  A  la  suite  on 
aurait  fait  des  applications  de  pointes  de  feu  sur  tout  l'article. 

Le  père  et  la  mère  paraissent  bien  portants,  mais  la  mère  est  manifes- 
tement arthritique  et  se  plaint  de  fréquentes- migraines. 
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Les  suites  de  ta  maladie  ont  été  très  simples.  La  lésion  a  guéri  comme 
i:ela  se  produit  le  plus  souvent  chez  les  enfants  sans  presque  s'ulcérer. 

Un  mois  après,  on  la  revoit,  la  marque  des  vésicules  persiste,  mais  il 
n'y  aura  vraisemblablement  pas  de  cicatrice  permanente.  11  n'y  a  pas  de 
névralgie  persistante.  Seul  le  point  primitivement  traumatisé  est  encore 
un  peu  douloureux  à  la  pression. 

OBS.  II.  —  Jeanne  C...  est  une  grande  ûlle  de  treize  ans,  maigre,  à 
cheyeux  blonds  et  pauvres,  non  réglée  et  ne  présentant  aucun  des  carac- 
tères de  la  féminité  naissante.  Elle  est  particulièrement  nerveuse  et  peu 
intelligente.  On  ne  peut  donc  avoir  que  très  peu  de  renseignements  sur 
ses  antécédents. 

Ce  qui  est  certain,  c'est  qu'elle  vient  consulter  pour  une  éruption  vésicu- 
leuse  siégeant  au  bras. 

Celte  éruption  est  apparue  deux  jours  après  une  chute  faite  dans  la  rue 
sur  le  coude.  L'enfant  avait  été  envoyée  faire  une  commission,  elle  fait  un 
faux  pas  contre  le  trottoir  et  s'allonge  par  terre.  Son  coude  reçoit  le 
premier  choc  puis,  par  suite  de  l'élan  et  de  ce  fait  que  la  chute  se  fait  & 
demi  sur  le  côté,  le  traumatisme  se  prolonge  dans  toute  la  partie  externe 
du  bras  et  de  l'épaule. 

L'enfant  se  plaint  tout  de  suite  de  vives  douleurs.  Abandonnant  sa 
course,  elle  rentre  à  la  maison.  Cependant  on  n'aperçoit  aucune  trace  de 
lésion  sérieuse,  les  mouvements  sont  libres,  il  n'y  a  même  pas 
<i*ecchymose.  La  fîUette  se  plaint  cependant  et  à  dater  de  ce  jour  elle 
refuse  de  se  servir  de  son  bras.  L'intensité  des  douleurs  du  début  est  ici 
très  remarquable. 

Deux  jours  après,  apparaît  sur  la  région  traumatisée  une  éruption  vési- 
culeuse.  Il  est  impossible  de  savoir  le  siège  des  éléments  apparus  en 
premier.  Quand  la  malade  nous  est  présentée,  l'éruption  est  généralisée 
à  toute  la  partie  externe  du  bras.  La  peau  est  rouge,  chaude,  un  peu 
jîonflée.  Sur  elle,  siège  une  éruption  herpétiforme  très  nette  composée  de 
vésicules  groupées  en  traînées,  en  corymbes  ou  isolées  mais  disposées 
sans  ordre.  L'éruption  ne  dépasse  pas  l'épaule.  A  l'avant  bras  quelques 
éléments  dépassent  mais  peu  l'épicondyle. 

Le  bras  est  en  écharpe,  la  douleur  persiste  mais  elle  ne  semble  pas 
particulièrement  intense.  Les  mouvements  provoqués  s'effectuent  avec 
aisance. 

Il  n'y  a  aucun  symptôme  général,  ni  lièvre,  ni  état  gastrique. 

L'évolution  du  zosler  est  normale  quant  à  l'éruption  ;  celle-ri  sèche  et 
se  flétrit,  mais  l'enfant  cesse  de  -venir  à  la  consultation,  ce  qui  nous 
empêche  de  poursuivre  notre  recherche  sur  la  valeur  et  la  permanence 
4e  la  douleur.  Tout  semble  faire  penser  cependant  que  la  guérison  a  été 
<^omplète  au  bout  de  quelques  jours. 
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LES  FÉCULES  CHEZ  LES  NOURRISSONS 

D*après  M.  Borde  (1)  Tenfant  de  moins  de  six  mois  pourrait 
recevoir  un  autre  aliment  que  le  lait  ;  les  fécules  lui  seraient  mènif 
souvent  salutaires,  pourvu  toutefois  qu'elles  lui  soient  données  en 
décoctions  aqueuses. 

Il  estime  même  que  le  jeune  enfant,  non  seulement  peut,  mais 
encore  doit  recevoir  des  décoctions  aqueuses  de  fécules  lorsqu'il 
est  nourri  au  lait  de  vache.  Le  lait  de  vache  exclusif  détermine  de 
la  surcharge  intestinale,  prédispose  aux  entérites,  les  aggrave,  etc. 
On  doit  incriminer  plutôt  la  quantité  du  lait  que  ses  altérations. 
Or,  si  on  diminue  la  quantité,  il  faut  suppléer  par  des  décoctions  de 
fécules. 

lo  Ces  décoctions  sont  calmantes  pour  Tintestin;  elles  calment 
bien  les  intestins  atteints  d'entérite  ;  comment  nuieraient-eiles  aux 
intestins  sdns  ? 

2°  Elles  sont  nutritives,  elles  servent  à  alimenter  les  enfants  atteints 
ou  convalescents  d'entérite  pendant  un  temps  assez  long.  Elles  ne 
fatiguent  pas  Tintestin,  elles  nourrissent  suffisamment. 

M.  Borde  entend  par  fécules  :  la  fécule  de  pommes  de  terrejami- 
don  de  blé,  Yarroto-root,  le  tapioca,  le  riz,  Vorge,  le  gruau, 
Vavoine,  le  pain,  etc.  Il  spécifie  que  ces  fécules  doivent  être  don- 
nées en  décoctions  aqueuses,  non  dans  du  lait  qui  les  rendrait 
trop  substantielles. 

Par  contre,  le  lait  gagnerait  à  être  mélangé  aux  décoctions  de 
fécules  et  de  céréales,  les  grains  de  ces  fécules  divisant  les  cailloU 
de  lait,  le  rendant  plus  digestible.  «  Ainsi  donc,  le  lait  rend  la  décoc- 
tion plus  attaquable  par  les  sucs  digestifs,  puisqu'il  diminue  la 
cohésion  réciproque  des  grains  de  fécule  ;  en  même  temps  la 
décoction  rend  le  lait  plus  facilement  attaquable  par  les  mêmes 
sucs,  puisqu'elle  favorise  la  finesse  de  coagulation  du  lait.  » 

(1)  Les  fécules  doivent-elles  être  bannies  de  l'alimentation  des  très  jeunes 
enfants  ?  par  le  D»"  Borde  {Gaz.  hebd.  des  sc.méd.  de  Bordeaux^  18  avril  1901). 
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M.  Borde  donne  la  préférence  à  la  décoction  d'avoine  ;  le  grain 
d'avoine  tout  entier  doit  servir  à  préparer  cette  décoction,  son  péri- 
carpe contenant  une  notable  proportion  de  phosphates  solubilisés 
par  Tébullition  de  Teau  et  restant  dissous  après  refroidissement. 

On  broie  grossièrement  Tavoine  dans  un  moulin  à  café,  et  on 
verse  une  à  huit  cuillères  à  soupe  de  cette  farine  dans  un  litre  d'eau 
bouillante  ;  on  prolonge  l'ébullition  à  petit  feu  pendant  une  demi- 
heure.  On  laisse  refroidir,  on  passe  h  travers  une  toile  et  on  ajoute 
la  quantité  d'eau  froide  nécessaire  pour  compléter  le  litre.  . 

Quatre  fortes  cuillerées  de  poudre  pèsent  40  grammes;  les  péri- 
caq)es  pèsent  10  grammes  et  abandonnent  60  centigrammes  d'acide 
phosphorique.  En  plus  des  phosphates,  cette  décoction  renferme  des 
fécules,  du  gluten,  des  sels  divers.  C'est  une  sorte  de  lait  végétal. 

Au  lieu  d  observations  personnelles  qui  permettraient  de  juger 
sa  méthode,  M.  Borde  nous  cite  des  exemples  qui  peuvent  être 
interprétés  en  sens  divers. 

A  la  Martinique  et  à  la  Guadeloupe,  les  entérites  aiguës  sont 
rares  et  bénignes.  Dans  la  race  blanche,  les  enfants  ne  reçoivent 
que  du  lait  jusqu'à  six  mois.  Presque  tous  nourris  au  sein,  ils 
reçoivent  trois  à  quatre  biberons  de  lait  de  vache  par  jour. 

Dans  es  races  africaine  et  mdienne,  les  enfants  ne  reçoivent  pas 
delait  de  vache,  il  est  trop  cher;  ils  sont  tous  au  sein,  mais  tous 
ils  reçoivent  dès  leur  naissance  des  décoctions  de  fécules  (eau 
panée). 

Nous  avons  :  d'un  côté,  les  petits  créoles  nourris  avant  six  mois 
de  lait  de  femme  et  de  lait  de  vache;  d'un  autre  côté,  les  petits 
nègres  et  indiens  nourris  dès  la  naissance  de  lait  de  femme  et  de 
décoctions  féculentes  ou  farineuses. 

Or  la  diarrhée  serait  à  peu  près  inconnue  chez  l'enfant  du  nègre 
(Mary);  elle  serait  plus  fréquente  dans  la  race  blanche  que  dans 
les  deux  autres  (Nesty), 

Et  de  ces  on-dit^  M.  Borde  s'empresse  de  tirer  des  conclusions 
sur  l'utilité  des  fécules  en  décoction  aqueuse  chez  les  enfants  en 
bas  Age. 

Il  ne  veut  pas  voir  que,  si  les  petits  nègres  supportent  ces  décoc- 
tions, c*est  qu'ils  sont  au  sein.  L'allaitement  maternel  est  leur  sau- 
vegarde. C'est  lui  qui  facilite  la  digestion  de  ces  fécules,  et  leur 
enlève  en  partie  ou  en  totalité  leur  nocuité. 

Les  résultats  seraient  tout  différents  si  les  enfants  étaient  soumis 
à Tallaitement artificiel;  alors  ils  ne  tarderaient  pas  k  pâtir  de  l'im- 
prudence  de  leurs  nourrisseurs, 

M.  Borde,  chez  les  enfants  atteints  d'entérite  aiguë,  remplace  le 
lait  par  des  décoctions  de  fécules,  et  il  obtient  de  bons  résultats. 

Nousnelecontestons  pas  ;  car  nous  savons  que  la  diète  aqueuse  est 
le  meilleur  remède  de  la  diarrhée  des  nourrissons. 
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Il  s'est  bien  trouvé  également  de  ces  décoctions  dans  rentéril.* 
chronique  des  enfants  au  biberon  ;  il  cite  trois  observations  favo- 
rables à  cette  méthode  ;  nous  ne  les  récusons  pas.  La  décoction, 
dans  Tentérite  aiguë  comme  dans  la  gastro-entérite  chronique,  joue 
le  rôle  de  Teau  bouillie  que  nous  donnons  en  pareil  cas  avec  un 
égal  succès.  Tantôt  nous  supprimons  entièrement  le  lait,  pendant 
un  ou  plusieurs  jours,  tantôt  nous  coupons  ce  lait  ou  nous  alternon> 
les  prises  de  lait  et  les  prises  d'eau. 

Mais  tout  cela  concerne  la  pathologie  du  nourrisson.  Dans  les 
conditions  physiologiques,  nous  n'agissons  pas  ainsi.  Les  succès 
merveilleux  obtenus  partout  depuis  une  dizaine  d'années,  dans 
l'allaitement  artificiel,  tiennent  précisément  à  ce  qu'on  a  remplacé 
toutes  ces  décoctions  de  nos  grand'mères  par  le  lait  stérilisé  pur 
ou  dilué,  aliment  excellent  pour  l'enfant  en  bas  âge,  quoique  très 
inférieur  au  lait  féminin. 

La  stérilisation  du  lait,  en  rendant  ce  lait  plus  digestible,  et  sur- 
tout en  le  rendant  aseptique^  a  sauvé  des  milliers  d'existences. 

C'est  le  lait  stérilisé  qu'il  faut  chercher  à  répandre,  à  popula- 
riser. 

Préconiser  aujourd'hui  les  décoctions  de  fécules  et  leur  usag»* 
prématuré,  c'est  aller  contre  le  progrès,  c'est  entreprendre  une 
campagne  qui,  si  elle  réussissait,  aurait  les  résultats  les  plus 
funestes. 

C'est  dire  que  nous  ne  nous  associons  pas  du  tout  aux  conclu- 
sions de  M.  Borde,  et  que  nous  les  donnons  seulement  à  titre  docu- 
mentaire : 

l*"  Les  décoctions  aqueuses  de  fécules  sont  digérées  par  le^ 
enfants  les  plus  jeunes; 

2*  Ces  décoctions,  loin  d'irriter  les  intestins  de  l'enfant,  les  toni- 
fient, les  calment,  préviennent  les  gastro-entérites  infectieus<»N 
aiguës  de  Tété  (j'ajouterai  incidemment  qu'elles  aident  à  les  guérir 
en  remplaçant  avantageusement  le  lait  de  vache,  le  lait  maternel 
lui-môme,  pendant  la  phase  aiguë  de  ces  maladies]  ; 

3°  Ces  décoctions  très  nutritives  préviennent  le  rachitisme  et  les 
troubles  digestifs  chroniques  chez  l'enfant  élevé  au  lait  de  vache; 
parce  qu'elles  permettent  d'évrter  le  surmenage  intestinal  consé- 
cutif à  l'absorption  d'une  trop  grande  quantité  de  ce  lait  et  parc*» 
qu'elles  augmentent  la  digestibilité  du  lait  de  vache,  lorsqu'elles 
sont  mêlées  h  lui  ; 

4°  La  meilleure  de  ces  décoctions  est  celle  d'avoine  grossière- 
ment broyée  qui  contient,  en  outre  des  fécules  et  des  albumines, 
des  phosphates  végétaux  assimilables  très  utiles  à  l'enfant.  Ces 
phosphates  se  rencontrent  dans  le  péricarpe  du  grain  en  proportion 
notable,  sans  compter  ceux  que  le  grain  lui-même  renferme. 
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Sans  vouloir  discuter  la  quatrième  conclusion,  nous  opposerions 
aux  trois  autres,  qui  nous  semblent  particulièrement  dangereuses, 
les  contre-propositions  suivantes  : 

i°  Les  décoctions  de  fécules  sont  très  dangereuses  pour  les 
jeunes  enfants  ;  quand  la  nécessité  du  coupage  du  lait  ou  de  sa 
suppression  momentanée  se  fait  sentir,  se  servir  purement  et  sim- 
plement d'eau  bouillie. 

2*  Les  décoctions  de  fécules  exposent  les  enfants  à  la  diarrhée 
et  aux  gastro-entérites  aiguës,  subaiguës,  chroniques. 

3*  Leur  valeur  nutrititive  et  leur  digestibilité  ne  sont  pas  com- 
[jarables  à  celles  du  bon  lait  stérilisé  ;  leur  usage  précoce  expose  à 
l'athrepsie,  au  rachitisme  et  au  choléra  infantile. 

â** L'allaitement  féminin  est  préférable  à  tout;  quand  il  est  insuf- 
fisant, on  doit  le  compléter  par  le  lait  stérilisé  réparti  en  petits 
flacons  (autant  que  de  tétées  supplémentaires);  quand  il  est  impos- 
sible, pour  une  raison  ou  pour  une  autre,  il  doit  être  remplacé 
par  Tallaitement  artificiel  avec  le  lait  stérilisé  également  réparti  en 
petits  flacons  (7  à  8  en  24  heures).  Si  ce  lait  est  trop  lourd,  trop 
indigeste  pour  le  nourrisson,  on  le  maternise  en  le  diluant  avec  de 
l'eau  pure  additionnée  de  sucre,  et  en  ajoutant  un  peu  de  crème 
fraîche  quand  cela  est  possible  (procédé  de  Dufour). 

Dans  ce  mode  d'allaitement,  toute  faute  peut  avoir  les  conséquences 
les  plus  graves  ;  Tadjonction  prématurée,  au  lait  stérilisé,  d'un 
aliment  quelconque  (bouillies,  décoctions  de  céréales,  etc.)  doit  être 
absolument  proscrite. 

Ce  n'est  pas  avant  six  mois,  ce  n'est  pas  même  à  six  mois,  c'est 
à  dix  ou  douze  mois  que  l'alimentation  supplémentaire  doit  entrer 
en  ligne. 
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Wasp  sting  o!  the  tongne  (Piqûre  de  guêpe  à  la  langue},  par  Herkrt 
W.  NoTT  [Brit,  med,  joum),,  3  novembre  1900). 

Le  7  septembre  au  soir,  un  garçon  de  treize  ans  est  conduit  au  médecin 
parce  que  vingt-cinq  minutes  auparavant  il  a  été  piqué  par  une  guêpe 
au-dessus  de  la  pointe  de  la  langue.  II  souffrait  beaucoup  et  salivait 
énormément.  La  langue  était  gonflée,  dure,  sensible  et  arrondie  ;  elle 
sortait  de  la  bouche.  Un  quart  d'heure  plus  tard  elle  était  encore  plus 
grosse  et  immobile.  Salivation  toujours  considérable.  Glandes  sous- 
maxillaires  engorgées  et  douloureuses,  dilatation  des  canaux  salivaires. 

Peu  à  peu  le  gonflement  s'atténua,  la  mobilité  linguale  revint;  la  sali- 
vation persista  toute  la  nuit.  Si  la  piqûre  de  la  guêpe  avait  porté  sur  le 
voile  du  palais,  Ténorme  gonflement  qui  en  fût  résulté  aurait  probable- 
ment asphyxié  l'enfant.  Le  symptôme  saillant  dans  ce  cas  a  été  Textraor- 
dinaire  activité  des  glandes  salivaires.  Traitement  :  lavage  de  la  bouche 
et  de  la  langue  avec  une  solution  forte  d'acide  phénique. 

Fièvre  aphtense  chez  nn  enfant,  par  le  D**  Houssay  (Gaz.  méd,  du  Centre, 
novembre  1900). 

Fille  de  cinq  ans  prise  de  malaise  le  25  octobre  avec  trois  petites  taches 
rouges  derrière  loreille  gauche.  Ces  taches  forment  dans  la  soirée  une 
vésicule  opaline  ombiliquée.  11  en  existe  quelques  autres  sur  le  dos  et  les 
régions  axillaires.  Le  26,  extension  au  tronc,  à  la  face,  au  cuir  chevelu, 
aux  membres  supérieurs,  aux  doigts.  Langue  saburrale.  Dysphagie  avec 
angine  herpétique.  Aphte  sous  la  langue  près  du  frein.  Salivation.  Le  27, 
les  lésions  buccales  ont  augmenté.  Le  28,  dessiccation  sur  le  corps.  Le  29, 
on  constate  trois  types  de  pustules  ou  trois  stades  d'évolution:  1<>  pustules 
planes;  2<*  pustules  avec  ombilicatiou  ;  3»  pustules  en  partie  desséchées. 
Amélioration  de  la  bouche.  L'auto-inoculation  au  bras  a  donné  le  lende- 
main trois  pustules.  Il  y  avait  en  même  temps  de  la  flèvre  aphteuse  chez 
les  bovidés  du  pays.  Le  père  de  l'enfant,  vétérinaire,  était  de  par  sa 
profession,  en  contact  journalier  avec  les  animaux  infectés. 

11  est  aisé,  au  point  de  vue  du  diagnostic,  d'éliminer  le  muguet  et  la 
diphtérie.  Restent  la  stomatite  ulcéro-membraneuse  et  la  varicelle.  La 
première  ne  pouvait  être  accusée.  Quant  à  la  varicelle,  il  n'en  existait  pas 
de  cas  dans  l'entourage  de  l'enfant. 

Cependant  il  me  semble  que  l'auteur  ne  donne  pas  de  raisons  absolu- 
ment concluantes  pour  écarter  cette  maladie  dont  l'énanthème  bucco- 
pharyngé  est  parfois  si  remarquable. 
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L'œdème  idiopathiqne  aigu  des  paupières,  par  le  D^  L.  Galliard 
{Soc.  méd,  des  Adp., 30  novembre  1900). 

Parmi  les  trois  observations  citées,  il  en  est  deux  qui  concernent  des 
eofants. 

[0  Fille  de  quatre  ans  et  demi  se  trouvant  à  Roscotf,  en  août  1898, 
présente  un  matin,  sans  cause  connue,  un  œdème  palpébral  unilatéral.  En 
vingt-quatre  heures,  cet  œdème  avait  disparu.  Pas  de  dermatose,  pas  de 
conjonctivite,  rien  au  cœur  ni  aux  reins. 

Six  semaines  après,  à  la  campagne,  près  Paris,  nouvel  accès  semblable. 
Depuis  cette  époque,  fréquentes  récidives  (une  dizaine,  la  dernière  en 
août  1900).  Les  caractères  ont  toujours  été  identiques  :  après  une  nuit  un 
peu  agitée,  le  matin  on  contaste  un  énorme  gonflement  des  paupières 
d'un  seul  côté,  soit  à  gauche,  soit  à  droite.  Les  paupières  forment  deux 
masses  molles,  arrondies,  sphéroïdales,  s'accolant  Tune  à  Tautre.  Pas  de 
douleur,  ni  rougeur,  ni  chaleur,  ni  prurit,  ni  fièvre.  Pas  de  catarrhe  con- 
jonctival,  ni  suppuration.  A  la  fin  seulement  un  peu  d'injection  de  la 
muqueuse.  A  la  lin  de  la  journée,  Tœdème  a  diminué;  au  bout  de 
vingt-quatre  à  trente-six  heures,  il  a  disparu.  Il  n'a  jamais  été  bilatéral, 
«t  il  est  toujours  resté  limité  aux  paupières,  sans  albuminurie,  sans 
embarras  gastrique,  sans  grippe  préalable,  etc.  Jamais  d'urticaire. 

Le  père  de  Tenfant  est  arthritique  et  a  de  fréquents  accès  d'asthme  de 
foin. 

2*  Fille  de  trois  ans  et  quatre  mois,  pâle,  ayant  souvent  de  l'embarras 
gastrique.  Père  arthritique,  ayant  de  la  congestion  du  foie  (cures  à  Vichy). 
Pas  d  urticaire. 

Le  1^"  novembre,  hydarthrose  du  genou  droit,  sans  fièvre,  sans  dou- 
leur. Le  3  novembre  l'hydarthrose  a  disparu,  état  saburral,  purgation. 

Le  5  novembre  érythème  papuieux  des  membres  inférieurs  avec  gonfie- 
raent.  Fièvre  (39o,l). 

Le  7  novembre  gonflement  énorme  des  paupières,  surtout  à  droite. 
L'œdème  s'étend  au  bas  du  front  et  à  la  racine  du  nez.  Pas  de  rougeur. 
Pas  d'albuminurie.  Kien  au  cœur.  Pas  de  fièvre.  Œdème  bénin  rhuma- 
tismal. Le  8,  atténuation,  quelques  taches  de  purpura  aux  fesses  et 
cuisses;  38°,2  le  soir.  Le  9,  disparition  de  l'œdème.  Épistaxis.  Dans  ce  cas, 
l'œdème  des  paupières  n'a  pas  été  un  phénomène  isolé,  il  fait  nettement 
partie  d'une  série  rhumatismale  ou  pseudo-rhumatismale. 

Mais  le  premier  cas  est  un  exemple  fort  net  d'œdème  arthritique  simple, 
avec  le  caractère  fugace  et  paroxystique  qui  marque  les  différentes  mani- 
festations aiguës  de  la  diathèse. 

Étude  sur  la  paralysie  faciale  congénitale,  par  le  D*'  Cabannes  (Revue 
neurologique,  30  novembre  1900). 

Si  l'on  écarte  la  paralysie  obstétricale,  on  trouve  que  la  paralysie  faciale 
congénitale  est  très  rare  (17  cas  authentiques  seulement).  Sur  ces  17  cas, 
il  y  a  10  garçons,  2  filles,  2  cas  sans  indication  de  sexe.  Antécédents 
héréditaires  généralement  bons.  Parfois  on  .trouve  l'alcoolisme,  la  vésa- 
nie,  Tépilepsie  et  autres  antécédents  névropathiques.  Une  fois,  il  y  avait 
deux  frères  atteints.  Accouchement  normal.  On  constate  la  déviation  de 
la  face  dès  la  naissance.  La  paralysie  peut  être  bilatérale  ou  unilatéraley 
ou  partielle, 

Diplégie  (forme  bilatérale),  —  Masque  sans  rides  et  sans  expression» 
prédominance  de  l'orbiculaire  des  paupières  et  du  frontal.  Parfois 
paralysie  des  droits  externes.  Coïncidence  fréquente  d'autres  malfor- 
mations. 
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Forme  unilatérale.  — La  paralysie  peut  être  totale  ou  partielle,  les  muscles 
de  la  lèvre  et  du  menton  restant  indemnes.  Mêmes  symptômes  quedaD» 
la  paralysie  faciale  acquise.  Sens  intacts.  L'exploration  électrique  montir 
que  certains  muscles  échappent  à  la  paralysie.  Le  facial  supérieur  est 
la  branche  la  plus  frappée.  Pas  de  réaction  de  dégénérescence.  Laffec- 
tion  reste  stationnaire.  Pas  d'atrophie,  ce  qui  permet  d  écarter  la  trophonê- 
vrose. 

Il  est  difficile  de  dire  si  la  paralysie  congénitale  est  d'origine  périphé- 
rique ou  centrale.  L'association  de  troubles  oculaires,  la  bilatéralilé 
plaident  pour  une  origine  centrale  ou  nucléaire  dans  beaucoup  de  cas. 

Un  cas  de  myopathie  primitiTe  progressive  chez  une  fille  de  onze  ans. 
par  MM.  H.  Barbier  et  Lïbon  {Soc.  méd.  des  hôp.,  30  novembre  4900i. 

Fille  de  onze  ans,  intelligente,  issue  de  cousins  germains.  Pas  de 
maladie  semblable  chez  les  parents.  Sœur  de  treize  ans  et  demi,  a 
marché  à  vingt-trois  mois,  a  eu  de  l'incontinence  d'urine. 

Dès  que  l'enfant  a  commencé  à  marcher,  on  a  remarqué  de  la  difficulté, 
des  chutes  fréquentes  ensuite,  du  dandinement,  de  Tensellure  lombaire. 

Joues  pleines,  face  immobile,  sans  expression,  un  peu  asymétrique: 
joue  droite  plus  aplatie  que  la  gauche.  Si  l'enfant  fait  une  grimace, 
sillon  naso-labial  plus  marqué  à  gauche  qu'à  droite,  commissure  labiale 
gauche  plus  attirée  en  haut  et  en  dehors  que  la  droite.  Les  deux  caDiDe^ 
supérieures  manquent,  palais  ogival.  Mouvements  de  flexion  de  la  télé 
sur  le  cou  affaiblis.  Muscles  des  bras  sans  relief,  aplatissement  de 
l'épaule,  avant-bras  bien  développés,  triceps  intact.  Les  éminence^ 
thénar  et  hypothénar  sont  plus  accusées  à  gauche  qu'à  droite.  L'enfant 
serre  plus  fort  de  la  main  gauche  que  de  la  droite. 

Aplatissement  des  régions  sous-claviculaires,  le  grand  pectoral  est  plus 
diminué  à  droite  qu'à  gauche.  Les  deltoïdes  sont  minces.  Abdomen 
bombé  par  suite  de  l'ensellure.  Pas  de  scoliose.  Muscles  lombaires  peu 
développés.  Épaules  tombantes  plus  à  gauche  qu'à  droite  ;  l'angle  infé- 
rieur de  l'omoplate  droite  est  plus  élevé.  Saillie  des  muscles  fessiers, 
cuisses  amaigries  et  cylindriques,  cuisse  gauche  plus  petite  que  la  droite. 
Mollets  gros  et  durs,  pieds  cambrés,  réflexes  rotuliens  abolis.  Sphincter> 
intacts.  Difficulté  très  prononcée  de  la  marche  comme  dans  la  paralysie 
pseudo-hypertrophique. 

Réactions  électriques  normales.  Organes  des  sens  normaux.  Sensibilité 
intacte.  Pas  de  lésions  viscérales. 

Donc  atrophie  musculaire  très  marquée  en  certains  points  (masse 
sacro-lombaire,  éminences  thénar  et  hypothénar  à  droite,  muscles  de< 
cuisses  et  bras)  contrastant  avec  l'hypertrophie  des  mollets,  des  fesses, 
des  avant-bras.  Cette  atrophie  a  débuté  de  bonne  heure  et  s'est  déve- 
loppée lentement.  Chez  une  sœur  de  treize  ans  et  un  cousin  germain  de 
dix-sept  ans,  les  auteurs  ont  retrouvé  des  accidents  semblables.  Doue  le 
caractère  familial  s'accuse. 

La  malade  est  un  exemple  de  myopathie  complexe  pseudo^tfpertro- 
plaque  et  atrophique  en  môme  temps.  Cela  n'est  pas  exceptionnel,  comme 
le  fait  remarquer  Souques;  le  caractère  important  est  l'impotence. 

Etude  des  réflexes  tendineux  dans  la  chorée  de  Sydenham.  par  le 

D»-  C.  Oddo  {Gaz.  des  Hop.  30  ocl.  fOOO). 

Joffroy  et  son  élève  Saric  ont  dit  que  les  réflexes  tendineux  dans  la 
chorée  étaient  rarement  normaux.  Dans  les  chorées  très  intenses  Tribou- 
let  a  trouvé  le  réflexe  rotulien  aboli. 
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Depuis  i893,  M.  Oddo  a  recherché  les  réûexes  chez  tous  les  choréiques 
du  dispensaire  de  Marseille  (147  cas).  Il  distingue  plusieurs  cas.  Mouve- 
ments choréiques  provoqués  par  la  percussion  tendineuse,  lis  gênent  Tappré- 
ciation  des  résultats  (pseudo-réflexes)  ;  ils  ont  une  tendance  à  la  diffusion, 
ils  sont  irréguliers,  inconstants,  etc. 

Réflexes  normaux.  —  Les  réflexes  peuvent  être  normaux  des  deux  coté» 
(i4  sur  147)  pendant  une  partie  ou  toute  la  durée  de  la  maladie  (7  cas). 
Les  réflexes  peuvent  être  normaux  d'un  seul  côté  (28  cas).  Chez  16,  il  y 
avait  abolition  du  réflexe  du  côté  opposé;  chez  12,  il  y  avait  exagération. 
Sur  ces  28  cas,  il  y  avait  7  hémichorées,  et  21  cas  avec  prédominance 
hémilatérale.  La  persistance  d'une  réflectivité  normale  n'est  guère  com- 
patible avec  des  troubles  moteurs  très  intenses. 

Réflexes  affaiblis  ou  supprimés.  —  11  y  a  dans  ce  cas  116  choréiques  sur 
147.  Tantôt  le  réflexe  pateliaire  est  aboli,  tantôt  il  n'est  qu'affaibli.  Cette 
modification  peut  exister  des  deux  côtés  (75  fois)  ou  d'un  seul  côté.  La 
suppression  ou  la  diminution  bilatérale  des  réflexes  se  rencontrent  plus 
souvent  dans  les  chorées  généralisées  que  dans  les  autres.  La  suppression 
dure  aussi  longtemps  que  la  chorée  elle-même  ;  parfois  elle  se  maintient 
après  la  dispari  lion  des  mouvements  désordonnés. 

La  suppression  ou  diminution  unilatérale  des  réflexes  patellaires  se 
sont  rencontrées  chez  16  choréiques;  il  y  avait  presque  toujours  alors  soit 
hémichorée,  soit  prédominance  hémilatérale. 

Réflexes  exagérés.  —  L'exagération  des  réflexes,  moins  fréquente  que  la 
diminution,  s'est  rencontrée  chez  38  choréiques  (23  des  deux  côtés,  12 
d'un  seul  côté).  Chez  3  malades,  il  y  avait  exagération  d'un  côté  et  sup- 
pression du  côté  opposé. 

Là  encore  il  y  a  superposition  de  troubles  moteurs  et  de  troubles 
réflexes  avec  tendance  plus  marquée  pour  ceux-ci  à  la  bilatéralité  et  à  la 
symétrie.  Dans  les  chorées  molles,  M.  Oddo  aurait  rencontré  l'exagéra- 
tion des  réflexes  un  peu  plus  souvent  que  la  diminution. 

U  n'y  a  rien  de  particulier  à  dire  pour  le  réflexe  du  tendon  d'Achille. 

Patkogénie.  —  11  est  difflcile  de  se  prononcer  ;  on  a  tendance  à  faire 
intervenir  le  cervelet  (Londe)  ;  dans  le  goitre  exophtalmique  comme 
dans  la  chorée,  il  y  a  hypotonie  musculaire  attribuable  à  des  lésions 
cérébelleuses.  Il  ne  faut  pas  non  plus  méconnaître  la  participation  du 
cerveau.  Les  perturbations  de  ces  deux  centres  antagonistes  se  feraient 
sentir  sur  la  réflectivité  médullaire  ;  l'état  variable  des  réflexes  serait  dû 
à  la  prédominance  des  altérations  sur  l'un  ou  l'autre  centre.  Y  a-t-il 
prédominance  sur  le  cervelet?  Le  cerveau  exerce  son  action  modératrice 
et  les  réflexes  sont  diminués  ou  abolis.  Le  cerveau  était-il  plus  atteint, 
l'action  excito-réflexe  du  cervelet  s'exerce  sans  contre-poids,  et  la  réflecti- 
vité est  exagérée. 

Lithiase  intestinale  héréditaire,  par  M.  Oulié  {Société  anatomo-clinique 
(le  Toulouse,  20  novembre  1900).  — Garçon  cinq  ans.  Conduit  à  la  clinique 
du  professeur  Bézy  en  octobre  1900.  En  été  1895,  entérite  grave  due 
à  une  alimentation  vicieuse,  et  guérie  par  le  retour  à  l'hygiène.  En  1898, 
fièvre  typhoïde  avec  entérite  membraneuse  et  rejet  par  l'anus  de  sable 
jaune  fin.  Depuis  lors,  ce  phénomène  s'est  reproduit  chaque  deux  ou 
trois  mois.  En  4899,  rougeole  suivie  d'entérite  muco-membraneuse  avec 
même  rejet  de  sable.  L'enfant  porte  en  outre  une  éruption  rouge,  géné- 
ralisée, qui,  depuis  1896,  parait  chaque  été  et  disparaît  avec  les  chaleurs. 
—  La  mère  a  des  selles  analogues  avec  sable  depuis  1893.  La  grand'mère 
avait  des  coliques  hépatiques  avec  rejet  de  gros  calculs  biliaires. 
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Un  cas  d'adénopathie  trachéo-bronchique,  par  Philippe  (Société  ana- 
tomO'Clinique  de  Toulouse,  20  mars  1901). 

Fille,  un  an,  conduite  à  la  clinique  du  professseur  Bézy  en  février  1901. 
Alimentation  prématurée  ;  faciès  bouffi  ;  engorgement  gangiionoaire 
cervical  et  inguinal  considérable.  Quintes  coquelucho'ides,  surtout  au 
moment  des  repas.  Légère  dyspnée  le  12  février,  mort  brusque  le  14.  — 
Autopsie  :  ganglions  abdominaux  énormes.  Granulations  tuberculeuses 
sur  les  poumons;  adénopathie  trachéo-bronchique  considérable,  les  gan- 
glions étant  répartis  dans  Tordre  indiqué  dans  la  thèse  de  Baréty,  avec 
celle  différence  que  le  groupe  prélrachéo-bronchique  exerce  une  comprfôu 
sion  antérieure  et  latérale  et  non  simplement  latérale.  La  bronche  droite 
est  enveloppée  dans  la  tumeur  ganglionnaire. 

Les  points  intéressants  de  cette  observation,  banale  d'ailleurs,  sont  : 
i^  absence,  dans  Tétiologie,  des  maladies  ordinairement  indiquées, 
(rougeole,  coqueluche),  mais  présence  de  troubles  intestinaux  ;  2<>  brusquerie 
de  la  mort,  due,  peut-être,  à  un  réflexe  bulbaire  ;  3^  gravité  du  pn)nostir 
avec  des  symptômes  peu  bruyants. 

HaBmorragic  infection  in  an  infant  due  to  the  typhoîd  bacillot 
(Infection  hémorragique  chez  un  nouveau-né,  due  au  bacille  typhique),par 
le  D'' Georges  Blumer  (TAe  journ.  of,  Amei\Med,  Assoc,  29  décembre  1900,. 

Ce  cas  intéressant  peut  être  rapporté  à  la  fièvre  typhoïde  congénitale, 
dont  on  ne  connaît  que  8  ou  9  cas  certains.  Une  femme,  quatre  mois  et 
demi  avant  Taccouchement,  a  eu  la  fièvre  typhoïde  ;  elle  met  au  monde 
une  fillette  à  terme,  après  application  de  forceps.  Trois  jours  après  la 
naissance,  Tenfant  a  une  légère  convulsion.  Le  cinquième  jour,  la  garde 
note  quehjues  taches  sanguinessur  les  langes;  cette  hémorragie  augmente 
le  sixième  jour.  On  suppose  que  le  sang  vient  du  vagin  ;  le  col  de  Tutéru:^ 
est  érodé.  Mort  le  neuvième  jour,  après  formation  de  pétéchies  sur  le 
front,  et  hémorragie  gingivale. 

Autopsie:  neuf  heures  et  demie  après  la  mort.  On  trouve  une  colite 
folliculaire  hémorragique,  une  iléite  hémorragique,  le  gonflement  de  la 
rate  et  des  glandes  mésentériques  qui  sont  hémorragiques.  Reins  et  foie 
gonflés  et  de  couleur  sombre.  Congestion  des  lobes  pulmonaires 
inférieurs.  Dilatation  de  l'utérus  avec  hémorragie  de  sa  cavité.  Hémor- 
ragies dans  les  reins  et  sous  la  muqueuse  vésicale. 

L'examen  bactériologique  montre  une  infection  typhoïde  du  poufflOD, 
de  la  rate,  des  voies  biliaires  et  de  Tombilic.  Dans  le  gros  intestin  on 
trouve  le  bacille  d'Eberth  et  le  coli-bacille. 

On  peut  admettre  ici,  ou  bien  que  les  bacilles  d*Eberth  sont  restés 
dans  la  circulation  maternelle  depuis  quatre  mois,  ne  pénétrant  dans 
l'organisme  fœtal  que  peu  de  temps  avant  la  naissance,  ou  bien  que  ce 
dernier  a  gardé  ces  bacilles  à  l'état  latent  depuis  la  fièvre  typhoïde 
maternelle. 

Dans  la  plupart  des  cas  rapportés  antérieurement,  il  y  avait  un  accou- 
chement  prématuré,  pendant  la  fièvre  typhoïde  de  la  mère;  enfants 
mort-nés  le  plus  souvent.  Caractères  d'une  infection  générale  :  grosse 
rate,  présentant  des  bacilles  d'Eberth,  bacilles  dans  le  sang,  d^s  le 
placenta;  parfois  ictère,  hémorragies  de  la  peau,  du  foie  ou  des 
reins,  etc. 

Quatro  casi  di  noma  in  seguito  a  morbillo  (Quatre  cas  de  noma  suite 
de  rougeole),  par  le  D'  A.  Montim  (Gazz.  degli  osp.  e  délie  clin,,  23  dé- 
cembre 1900). 

Sur  les  4  cas  de  l'auteur,  3  étaient  classiques  comme  siège  (Joues;, 
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1  siégeait  à  la  vulve.  Mortalité  (75  p.  100).  Dans  2  cas,  la  maladie 
commença  par  une  légère  gingivite  ulcéreuse;  rapidement  les  gencives- 
farent  détruites  avec  chute  des  dents,  les  tissus  se  transformèrent  en  une 
masse  brun  noirâtre,  fongueuse,  fétide.  Œdème  de  toute  la  joue,  engor- 
gement lymphatique.  Mort  rapide. 

Dans  le  troisième  cas,  enfant  de  six  ans,  début  par  une  tuméfaction 
livide  près  de  la  commissure  droite,  puis  infîltration  gris  jaun&tre,  avec 
aspect  gangreneux,  marche  rapide  ;  odeur  épouvantable.  Salivation  san- 
guinolente et  fétide.  Diarrhée  fétide.  Incision  de  toutes  les  parties 
malades,  cautérisation  au  thermo-cautère.  Guérison. 

Le  quatrième  cas  a  trait  à  une  fille  de  sept  ans.  Infiltration  phlegmo- 
neose  livide,  localisée  à  la  grande  lèvre  gauche  dans  sa  moitié  inférieure. 
Rien  à  Torifice  vaginal.  Progression  rapide,  écoulement  putride.  Cautéri- 
sation au  fer  rouge.  Mort  de  septicémie  au  quatorzième  jour.  Dans  tous 
ces  cas,  la  gangrène  avait  été  précédée  d*une  rougeole  de  longue  durée, 
avec  phénomènes  plutôt  graves. 

L'auteur  conclut  que,  dans  cette  terrible  maladie,  il  faut  intervenir  de 
bonne  heure  par  des  cautérisations  et  excisions,  en  même  temps  qu*on 
soutient  Tétat  général  par  un  traitement  excitant,  par  Talimentation  dans 
les  maladies  infectieuses  antérieures,  peut-être  aussi  par  Tinjection  de 
sérum  antistreptococcique. 

Chronic  enlargement  of  the  spleen  in  infancy  (Hypertrophie  chronique 
de  la  rate  dans  Tenfance),  par  le  D*^  J.  Lovett  Morse  {Ann.  of  gyn.  andped»^ 
décembre  1900K 

Toutes  les  formes  d*anémie  de  Tenfance  peuvent  causer  le  gonflement 
de  la  rate,  surtout  quand  elles  sont  graves  ;  cependant  les  deux  phéno- 
mènes, anémie  et  splénomégalie,  ne  sont  pas  fatalement  associés  ni 
proportionnés  Tun  à  Tautre.  lis  semblent  dépendre  du  même  facteur.  U 
n  y  a  pas  non  plus  corrélation  entre  la  leucocytose  et  la  splénomégalie. 
Toutefois,  quand  il  y  a  leucocytose,  la  rate  est  généralement  grosse.  Le 
foie  peut  être  ou  n'être  pas  gros.  On  trouve  des  anémies  graves  avec 
grosse  rate  sans  leucocytose  [anémie  splénique),  et  des  anémies  graves 
avec  spléno-hépatomégalie  et  leucocytose  (anémie  pseudo- leucémique). 

1  '^Enfant  né  le  22  décembre  1898,  nourri  au  laitcondensé  et  mal  té,  trouble» 
digestifs  permanents  ;  en  septembre  1899,  pâleur,  faiblesse,  maigreur;  la 
rate  n'est  pas  grosse.  En  mai  1900,  il  a  eu  quelques  convulsions;  toujours 
pâle,  onze  dents,  chapelet  rachi tique,  souffle  anémique.  Foie  normal. 
Grosse  rate  descendant  au-dessous  des  fausses  côtes.  Polyadénopathies. 

Examen  du  sang  :  hémoglobine  25  p.  100,  globules  rouges  2296000, 
globules  blancs  16  850. 

Le  rachitisme  et  la  syphilis  héréditaire  sont  souvent  associés  avec 
l'anémie  et  la  splénomégalie.  Rachitisme  (8  p.  100  des  cas). 

2<>  Garçon  de  dix  mois,  nourri  au  sein  et  au  lait  condensé,  troubles 
digestifs,  gros  ventre,  p&leur,  rhinite  purulente,  deux  dents,  chapelet 
rachitique.  Gros  foie,  énorme  rate. 

Examen  du  sang  :  hémoglobine  58,  p.  100,  hématies  4  408000,  globules 
blancs  47  220. 

3°  Fille  née  le  22  septembre  1898;  père  syphilitique;  hérédo-syphilis 
reconnue  après  la  naissance.  A  huit  mois  (14  mai  1899),  elle  est  petite, 
pâle,  mal  nourrie;  coryza,  pas  de  dent,  chapelet  rachitique,  gros  ventre, 
foie  énorme,  rate  très  grosse.  Examen  du  sang  :  hémoglobine  67  p.  100, 
hématies  4200  000,  leucocytes  13  400. 

Tous  ces  cas  sont  curables. 
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A  case  bt  fibriiioas  rhinitis  (Un  cas  de  rhinite  fibrineuse),  par  le 
D"*  Sinclair  Gillies  {Indian  med.  rcc,  12  décembre  1900). 

Fillette  de  cinq  ans,  ayant  respiré  difficilement  par  le  nez  depuis 
trois  semaines.  11  y  a  quinze  jours,  un  peu  de  fièvre  pendant  deux  jours, 
puis  la  gène  respiratoire  s'est  accentuée.  A  l'examen  on  note  une  masse 
blanche  remplissant  la  narine  droite.  On  la  retire  avec  une  pince  et  on 
constate  qu'elle  est  membraneuse,  reproduisant  le  moule  du  cornet 
inférieur,  il  s  écoule  un  peu  de  sang.  Hien  à  la  gorge,  langue  nette. 
Engorgement  ganglionnaire  à  l'angle  de  la  mâchoire  droite.  Lavages 
alcalins.  Quatre  jours  après,  on  enlève  une  nouvelle  membrane.  Albumi- 
nurie légère.  Guérison  quinze  jours  après,  sans  paralysie.  Pas  d'autre  cas 
dans  la  famille.  L'examen  bactériologique  donna  en  culture  pure  le 
bacille  de  la  diphtérie.  On  inocula  deux  cobayes  avec  une  égale  quantité 
de  culture  de  vingt-quatre  heures  dans  du  bouillon.  L'un  des  animaux 
avait  reçu  en  même  temps  une  dose  d'antitoxine,  l'autre  non.  Ce  dernier 
mourut  en  quarante-huit  heures,  tandis  que  l'autre  guérit. 

On  a  beaucoup  discuté  la  nature  de  la  rhinite  fibrineuse,  les  uns  en 
faisant  une  simple  localisation  de  la  diphtérie,  les  autres  la  distinguant  de 
cette  dernière.  La  question  est  à  revoir  à  l'aide  d'observations  éclairées 
par  la  bactériologie. 

Pityriasis  mbra  pilaire  et  lésions  oculaires,  par  MM.  du  Castel  et  Kalt 
{Afin,  de  derm,  et  byph.,  déc.  1900). 

Fille  de  onze  ans,  ayant  une  affection  cutanée  depuis  l'âge  de  trois  ans. 
État  finement  granité  de  la  peau  sur  le  lobule  du  nez,  les  ailes  et  la  sous- 
cloison.  Teinte  rouge  sombre.  Fines  squames.  Bande  analogue  au-dessous 
de  la  lèvre  inférieure  et  au  coin  de  la  lèvre  supérieure,  à  la  pointe  du 
menton.  Plaques  rouges  avec  état  granité  et  fme  desciuamation  des  joues. 
Oreilles  intéressées.  Desquamation  du  cuir  chevelu.  Saillies  miliaires  à  la 
nuque,  saillies  kératodermiques  au-devant  des  aisselles.  Plaques  d'hyper- 
kératose  aux  coudes.  Nombreuses  aspérités,  cônes  péripilaires  sur  le  bord 
radial  et  le  bord  cubital  de  l'os.  Maximum  des  lésions  aux  poignets 
rougeur  marquée,  exagération  des  plis,  etc.  Hyperkératose  des  genoux, 
des  pieds.  Hyperkératose  de  la  portion  cutanée  du  bord  des  paupières. 
Conjonctive  hypérémiée.  Plaques  et  ulcérations  cornéaies,  parésies. 
Épaississement  de  l'épithélium  cornéen. 

Pour  M.  Galezowski,  il  s'agirait  d'une  kérato-conjonctivite  herpétique, 
M.  Besnier  se  demande  s'il  y  a  un  rapport  entre  la  lésion  oculaire  et  le 
pityriasis  rubra  pilaire.  Ce  rapport  jusqu'à  présent  n'a  pas  été  signalé. 

Kératose  palmaire  et  plantaire,  par  M.  du  Castel  {Ann.  deJenn,  et  syph., 
déc.  1900).  Garçon  de  deux  ans  et  demi.  Début  à  quatre  mois  par 
des  bulbes  qui  ont  persisté  six  mois.  Puis  kératose  palmaire  et  plan- 
taire. Père  eczémateux,  mère  rhumatisante.  La  kératose  est  uniforme, 
très  épaisse,  limitée  nettement  aux  bords  des  paumes  et  plantes,  atec 
zone  érythémateuse  à  la  périphérie.  Il  s'agit  là  d'un  cas  individuel,  noD 
familial. 

Une  casb  di  sigmoidite  (Un  cas  de  sigmoïdite),  par  le  D'  G.  Mobtari 
(Gazz.  degL  osp.  e  délie  clin.,  2  déc.  1900). 

Fille  de  dix  ans,  entrée  à  l'hôpital  le  26  septembre  pour  une  entérite. 
Dyspepsie  habituelle,  depuis  deux  mois  alternatives  de  constipation  et  de 
diarrhée  sans  douleurs  abdominales.  Huit  jours  avant  l'entrée,  après  une 
longue  période  de  constipation,  douleur  sourde  dans  la  fosse  iliaque  droite. 
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puis  exacerbations  et  légers  frissons,  céphalée,  anorexie,  sans  nausée  ni 
gonflement  du  ventre.  Température  39°,  pouls  iOO,  respiration  22.  Dépé- 
rissement, bouche  mauvaise,  langue  saburrale,  nausées  et  vomituritions. 
Pas  de  selles  depuis  trois  jours.  Fortes  douleurs  dans  la  fosse  iliaque 
gauche  avec  irradiations  vers  l'articulation  correspondante.  A  ce  niveau, 
météorisme  et  saillie  abdominale  ;  on  sent  à  la  palpation  une  tumeur 
ovoïde,  non  dépressible,  non  fluctuante,  un  peu  mobile  et  très  doulou- 
reuse à  la  pression';  submatité,  lavement  purgatif,  quelques  scybales.  La 
tuméfaction  augmente  malgré  la  répétition  des  lavements.  Fièvre  con- 
tinue. Le  quatrième  jour,  vomissements  d'abord  muqueux,  bilieux,  ali- 
mentaires, puis  fécaloYdes.  Symptômes  d*occlusion.  Bain  chaud  de  une 
demi-heure  répété  le  soir,  puis  lavement  purgatif  suivi  de  débâcle, 
r^sation  des  douleurs  et  des  vomissements,  diarrhée,  chute  de  la  fièvre, 
réduction  de  la  tumeur.  Le  vingt-cinquième  jour,  il  ne  restait  plus  rien. 

Donc  la  maladie  était  localisée  dans  TS  iliaque.  Impossible  d'admettre 
un  phlegmon  iliaque  y  une  psoïle,  une  adénite  tuberculeuse^  un  abcès  par 
congestion.  Le  diagnostic  de  sigmoidite  s'imposait.  Le  bacille  du  coli  a  sans 
doute  joué  un  rôle.  La  sigmoïte  peut  s'accompagner  de  périsigmoïte  ou  de 
parasigmoitey  comme  la  typhlite  de  péri  et  paratyphlite. 

Traitement  :  repos  au  lit,  diète  liquide,  lavements  quotidiens,  purga- 
tifs, bains  chauds.  Parfois  l'intervention  chirurgicale  est  nécessaire. 

Uno  rariflflimo  case  di  occlusione  compléta  dell*  esofago  (Cas  très 
rare  d'occlusion  complète  de  l'œsophage),  par  le  Û''  A.  Filé-Bonazzola 
[Gazz.  degl.  osp,  e  délie  clin,,  2  déc.  1900). 

Garçon  de  trois  ans  observé  le  6  octobre  1899  au  Dispensaire  de  Thôpi- 
tal  des  Enfants  de  Milan  (D''  Guaita  directeur).  11  ne  peut  déglutir  aucun 
aliment  ni  boisson  depuis  dix  jours,  l'œsophage  étant  complètement 
fermé.  Depuis  deux  ans,  il  a  présenté  plusieurs  accès  semblables.  Le  début, 
survenu  après  un  an,  est  entouré  de  mystère.  On  a  pratiqué  le  cathé- 
lérisme  de  Tœsophage  sans  succès.  Les  autres  fois  l'occlusion  de  l'œso- 
phage durait  quatre  à  cinq  jours  ;  cette  fois  il  y  a  onze  jours  qu'elle  est 
absolue  et  Tétat  est  très  inquiétant.  On  fait  une  injection  de  120  grammes 
de  sérum  artificiel  et  on  donne  un  lavement  nutritif.  Pouls  50,  très 
petit,  arythmique,  30  respirations,  35^^,6,  poids  8^^?,  250.  Mort. 

Autopsie  partielle  :  sur  le  dos  de  la  langue,  à  2  centimètres  et  demi  de 
la  pointe,  cicatrice  blanchâtre  irrégulière,  de  2  centimètres  de  large.  Au 
niveau  du  bord  inférieur  du  cricoïde,  dilatation  énorme  de  l'œsophage  se 
prolongeant  en  bas  sur  une  longueur  de  5*=°»,  5,  avec  2  «",5  de  large.  Le 
pôle  inférieur  de  ce  gonflement  fusiforme  esl  très  étroit. 

L'œsophage  ouvert,  ses  parois  semblent  très  épaissies,  et  on  trouve  un 
corps  dur,  dont  une  extrémité  est  fixée  dans  louverture  inférieure  de  la 
dilatation.  Ce  corps,  du  volume  d'une  pelite  noix,  semble  être  du  pain 
rassis;  il  se  gonflerait  dans  l'eau.  Le  rétrécissement  fibreux  incisé,  on 
découvre  une  ulcération  circulaire  à  la  paroi  postérieure. 

Il  est  probable  qu'il  y  a  eu  au  début  ingestion  de  caustique,  rétrécis- 
sement cicatriciel,  puis  arrêt  complet  sous  l'influence  de  quelque  débris 
alimentaire  (mie  de  pain  en  boule,  etc.). 

Corpi  étranger  des  voies  aériennes.  Êpi  de  blé  ayant  pénétré  jusqu'à 
la  bronche  moyenne  et  ayant  entraîné  la  gangrène  du  poumon  et  une 
hémoptysie  mortelle,  nécropsie,  par  le  D^  H.  Saint-Philippe  et  Mlle  Nolr- 
BiT  [Rev.  mens,  des  mal,  de  Venf,,  déc.  iOOO). 

Garçon  de  quatre  ans,  re(;u  le  20  juin  à  quatre  heures  du  soir  parce 
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qu*il  crache  du  sang  en  abondance.  Le  14  juin,  il  avait  cueilli  un  épi  de 
fausse  orge  et  l'avait  porté  à  sa  bouche  ;  l'ayant  aspiré  par  mégarde,  il 
est  pris  de  toux  suffocante  dans  la  rue.  Puis  tout  se  calrae.  Le  16,  sImU- 
tement  léger.  Le  17,  Tenfant  se  plaint  que  quelque  chose  le  pique  ao 
côté  droit.  Le  18,  toux  violente,  hémoptysie  abondante  qui  se  continue 
les  Jours  suivants. 

Matité  à  la  base  droite,  respiration  à  peine  entendue.  Ventre  doulou- 
reux,  éruption  scarlatiniforme  à  Tépigastre,  fièvre  (39<^).  Le  22,  38*,  5, 
toujours  matité  et  obscurité  à  la  base  droite.  Expectoration  striée  de 
sang,  fétide.  Vaporisation  d'eucalyptus.  Le  soir,  à  huit  heures,  violenle 
hémoptysie.  Glace,  opium.  Le  23,  38'',8,  crachats  fétides,  selles  brunes  et 
fétides.  R&les  gros  et  fins  è  l'auscultation  du  poumon  droit,  broncho- 
pneumonie. Le  24,  caillot  de  sang  fétide,  39<>,  5.  A  une  heure,  hémoptysie 
abondante  suivie  de  mort. 

Autopsie  vingt-huit  heures  après.  Poumons  p&les  et  emphysémateux. 
Adhérences  pleurales  à  la  base  droite.  Cavité  grosse  comme  une  manda- 
rine dans  le  lobe  inférieur,  contenant  des  débris  foncés,  fétides,  gangrène 
autour.  Ganglions  du  bile,  gros  et  verd&tres.  On  trouve,  au  milieu  de» 
caillots,  un  épi  de  quatre  centimètres  de  long  et  un  autre  fragmeol 
détaché  de  la  base.  Gros  caillot  de  sang  dans  l'estomac.  Donc  gangrèoe 
pulmonaire  provoquée  par  un  épi  de  graminée. 

Polypes  dermoldes  du  pharynx,  par  V.  Texier  (La  Presse  MédkaU, 
19  déc.  1900). 

Une  fillette  est  prise  à  trois  mois  de  quinte  de  toux  et  projette  hors  de 
la  bouche  une  tumeur  d'aspect  blanchâtre  qui  rentra  d'elle-même  éào» 
un  mouvement  de  déglutition.  A  partir  de  ce  moment,  le  phénomène  se 
reproduisit  à  plusieurs  reprises,  toujours  à  la  suite  de  quintes  de  toux. 

En  abaissant  la  langue,  on  aperçoit  sur  la  moitié  droite  du  pharynx  une 
tumeur  blanchâtre.  Cette  tumeur  est  mobile  et  projetée  dans  la  bouche 
par  les  efforts  de  toux  ou  de  vomissements.  Puis  un  mouvement  de 
déglutition  replace  la  tumeur  dans  le  pharynx.  Maintenue  au  dehors, 
elle  dépasse  la  commissure  labiale  de  3  centimètres.  Elle  est  pédiculée  et 
terminée  par  un  renflement  de  la  grosseur  d'une  noisette. 

Le  pédicule  a  4  ou  5  centimètres  de  long  et  5  millimètres  de  diamètre. 
A  la  surface  de  la  tumeur  on  voit  des  poils.  Consistance  dure,  sensation 
du  lobule  de  l'oreille.  Extirpation  avec  le  serre-nœud.  Poids  total  :  2^%  7o. 
Longueur  5^'^,  5,  largeur  11  millimètres.  Renflement  7  millimètres. 
Rétrécissement  4  millimètres.  Pédicule  4  millimètres.  Aspect  normal  de 
la  peau  avec  poils  follets  nombreux.  A  la  coupe  longitudinale,  lisso 
graisseux  recouvert  de  peau. 

Au  microscope  :  épiderme  d'épaisseur  variable,  derme  épais  avec  alvéoles 
pleins  de  graisse,  follicules  pileux,  glandes  sudorîpares,  artérioles  et 
veinules  ;  sur  le  pédicule  le  revêtement  prend  l'aspect  d'une  muqueuse. 

Ces  tumeurs  dermoïdes  du  pharynx  sont  très  rares;  elles  sont  dues  à 
une  malformation  de  l'organe.  On  peut  les  confondre  avec  des  polypes 
fibreux  ou  des  adénomes  du  naso-pharynx,  mais  ces  tumeurs  n'ont  pas  de 
revêtement  cutané.  Il  faut  extirper  ces  tumeurs  le  plus  tôt  possible. 

Un  syndrome  gastrique  particulier  chez  le  nourriason,  par 
MM.  E.  Weill  et  Péhu  (Lyon  Médical,  9  déc.  1900). 

Les  auteurs  citent  deux  nourrissons  atteints  de  dyspepsie  chronique 
avec  vomissements  réguliers,  faciles,  sans  odeur,  survenant  un  quart 
d'heure  ou  une  demi-heure  après  la  tétée. 
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Vomissement  périodique  sans  dilatation  de  l*estomac  ni  diarrhée. 
Appétit  conservé,  pas  d'éry thème  des  fesses  ;  diminution  de  poids.  Le 
lavage  de  Testomac  a  montré  que  Tacidité  gastrique  se  maintenait  à  un 
(aux  élevé  et  persistait  longtemps.  On  retrouvait  des  débris  de  lait  dans 
le  ventricule,  trois  et  quatre  heures  après  la  tétée.  La  rétention  gastrique 
«stsousla  dépendance  directe  de  cette  lenteur  anormale  de  la  digestion. 
Le  pylore  reste  fermé  et  il  y  a  stagnation.  Quand  arrive  une  autre 
tétée,  l'estomac  est  encore  plein  et  une  partie  du  lait  est  rejetée,  raffec- 
tioD  est  bénigne  et  elle  cède  assez  facilement  à  la  thérapeutique  qui  lui 
est  opposée. 

Dans  leurs  deux  cas  personnels,  les  auteurs  ont  eu  à  se  louer  du  lavage 
de  l'estomac  pratiqué  avec  Teau  bouillie  tiède,  avant  les  tétées,  celles-ci 
étant  espacées  de  trois  heures.  Ce  lavage  supprime  rapidement  le  vomis- 
sement. 

Peut-être  pourrait-on  aussi  user  des  alcalins,  des  enveloppements 
chauds,  etc. 

Des  Tariations  de  la  quantité  d'ozyhémoglobine  du  sang  chez  les  noar- 
rissons  traités  par  les  injections  du  sémm  artificiel,  par  le  D*"  M.  Labbk 
{Revue  de  Médecine,  10  décembre  1900). 

Les  injections  de  sérum  artificiel,  introduites  dans  la  thérapeutique 
infantile  par  le  professeur  Hutinel,  ont  pour  effets  principaux  :  i^  une 
légère  élévation  de  température  ;  2^  une  augmentation  de  la  force  et  du 
nombre  des  pulsations  (élévation  de  la  tension  artérielle)  ;  3^  une  augmen- 
tation de  la  diurèse,  de  Texcrétion,  de  Turée,  de  la  sueur  et  '  sécrétions 
glandulaires  en  général  ;  ^°  une  amélioration  de  l'état  général.  Les  injec- 
tions intra- veineuses  favorisent  Télimination  des  poisons  (Roger).  Cepen- 
dant M.  Hutinel  avait  déjà  remarqué  la  p&leur  des  bébés  soumis  a  ce 
traitement,  et  son  élève  Labbé  analyse  aujourd'hui  le  phénomène.  Chez 
le  nourrisson  bien  portant,  la  proportion  d'hémoglobine  est  plus  forte  que 
chez  l'adulte  (i,iO  de  valeur  globulaire).  Cela  tiendrait  à  l'abondance 
relative  des  grands  éléments  dans  le  sang  des  enfants  et  au  chiffre  supé- 
rieur des  hématies  (5368000  au  lieu  de  5  000000).  La  quantité  normale 
dcxyhémoglobine  qui  est  chez  les  adultes  de  14  p.  100  s'élève  chez  le 
nouveau-né  à  15  p.  100  et  même  plus.  Elle  diminue  ensuite  avec  le  chiffre 
des  globules  qui  descend  en  deux  semaines  à  5  millions.  Aux  Enfants- 
Assistés,  la  quantité  d'oxy hémoglobine  a  été  trouvée  de  14,8  p.  100  à  dix 
et  onze  jours, de  13,9  à  douze,  treize,  quinze  jours,  de  13,8  à  dix-huit  jours. 

Les  états  pathologiques  agissent  moins  sur  l'oxy hémoglobine  que  sur  le 
poids  ;  c*est  ce  dernier  surtout  qui  varie.  Chez  les  nourrissons  atteints 
d'infections  intestinales,  chez  les  athrepsiques,  etc.,  les  injections  d'eau 
salée  à  7  p.  1000  (30  à  40  grammes  par  jour)  pendant  quinze  jours,  un 
mois,  ont  produit  une  diminution  d'oxyhémoglobine  dix-sept  fois,  une 
augmentation  cinq  fois,  n'ont  rien  produit  deux  fois.  Donc,  dans  la  majo- 
rité des  cas,  la  proportion  de  foxy hémoglobine  diminue  sous  Tinfluence 
des  injections  de  sérum  artificiel  répétées.  Cette  diminution  est  en 
moyenne  de  3  p.  100  ;  elle  est  progressive  et  continue.  Les  enfants  ainsi 
anémiés  ont  une  teinte  blafarde,  sans  œdème.  Après  la  cessation  des  injec- 
tions, l'anémie  persiste  quelque  temps.  La  cause  de  cette  diminution  de 
Tosybémoglobine  doit  être  attribuée  soit  à  une  dilution  du  sang,  soit  à  un 
épuisement  des  organes  hématopoiétiques.  Dans  tous  les  cas,  il  résulte 
des  intéressantes  recherches  de  M.  Labbé  qu'il  ne  faut  pas  prolonger  trop 
longtemps  chez  les  enfants  les  injections  sous-cutanées  de  sérum  artificiel 
à  dose  forte. 

ArCH.  de  MÉDBC.  DBS  EWFAHTS,  1901.  IV.  —  28 
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Angina  ludOTici,  a  favonrable  case  (Angine  de  Ludwig,  cas  favorable  , 
par  J.  Tregelles  Fox  (The  ScoL  med.  and  surg.  joum,^  décembre  1900). 

Garçon  de  quinze  ans.  Le  3  mars  il  prend  froid,  a  mal  à  la  gorge  el  le 
lendemain,  une  tuméfaction  apparaît,  gênant  la  langue  et  entrarant  U 
déglutition.  Le  5  mars,  on  constate  une  tuméfaction  douloureuse,  symé- 
trique, embrassant  toute  la  région  sous-maxillaire,  simulant  les  oreillons 
sous-maxillaires,  sans  participation  des  parotides.  Pas  de  rougeur  de  ia 
peau,  pas  d*adénopathies.  Langue  très  soulevée  et  paraissant  ëlaigie. 
Fièvre  modérée,  toux,  mal  de  télé,  pas  de  gène  laryngée.  Les  symptômes 
s*accentuent,la  fièvre  monte,le  plancher  de  la  bouche  se  couvre  d^uo  exsu- 
dât pseudo-membraneux,  adhérent  à  la  muqueuse,  se  reproduisant  après 
décollement.  La  tumeur  s'étend  plus  à  gauche  et  semble  intéresser  U 
surface  de  la  parotide.  Vers  le  septième  jour,  amélioration  avec  la  forma- 
tion du  pus.  En  quinze  jours,  convalescence. 

Ti'aitement  médical,  —  ATintérieur,  teinture  de  fer  avec  liqueur  ammo- 
niacale, phénacétine  et  bromure  d'ammonium  contre  le  mal  de  tète. 
Localement,  fréquentes  irrigations  et  gargarismes  salicylés,  appIic&tioDs 
chaudes  sur  la  face  et  le  cou.  Alimentation  liquide,  lait,  thé  de  bœuf,  on 
peu  de  Porto. 

Traitement  chineur gical.  —  Aussitôt  que  la  tumeur  fut  localisée  au  cùté 
gauche,  une  ponction  fut  faite  sans  écoulement  de  pus.  Deux  ou  trois  jours 
après,  le  pus  se  montra.  Dans  ce  pus,  on  trouva  surtout  des  streplocu- 
ques  et  staphylocoques. 

Encéphalite  suppnrée  tobercnleuse  autour  d'an  tnbercnlome,  par 
A.  Katz  [Journal  des  Praticiens,  l*""  décembre  1900). 

Garçon  de  quatre  ans,  entré  le  3  mars  à  l'hôpital  et  mort  le  6  mar>. 
Père  tuberculeux.  Le  l**"  mars,  l'enfant  pousse  des  cris  et  porte  ses  maiiw 
à  la  tête,  même  état  la  nuit  suivante  et  le  2  mars.  Le  3,  rémission.  Le  \, 
nouveaux  cris,  vomissements  à  six  reprises.  Le  5,  on  constate  un  amai- 
grissement considérable,  le  ventre  ballonné,  un  gros  foie,  une  grosse 
rate,  des  ganglions  sous-cutanés.  Chapelet  costal.  Arythmie  cardiaque  et 
respiratoire  (100  pulsations,  40^,2),  vomissements.  On  porte  le  diagnosti** 
de  méningite  tuberculeuse.  Le  soir,  41<>,  pupilles  dilatées,  cris  continuel^. 
Convulsions  répétées  quatre  fois  dans  la  nuit.  Le  6,  coma,  grincemenU 
de  dents,  125  pulsations,  4P,  3  convulsions,  mort  à  onzeheui^sdu  malin. 

Autopsie  :  Foie  et  rate  volumineux,  sans  granulie,  gros  intestin  distendu 
par  les  scybales,  poumons  congestionnés  sans  granulations,  ganglions  ca- 
séeux.  A  l'ouverture  du  crAne,  peu  de  liquide  céphalo-rachidien.  i)an> 
l'hémisphère  cérébral  droit,  tumeur  grosse  comme  une  noix  nageant  dan^ 
un  liquide  épais,  puriforme.  La  tumeur  est  en  plein  centre  oval.  Elle  e^t 
dure  à  sa  périphérie,  molle  au  centre.  Après  extraction  de  la  tumeur  et 
évacuation  du  pus,  on  trouve  une  cavité  limitée  par  une  paroi  rougeàlre 
L'examen  bactériologique  du  pus  donne  des  bacilles  de  Koch. 

En  somme,  l'enfant  portait  depuis  longtemps  un  tuberculome  latent 
dans  une  région  tolérante  de  l'encéphale.  Puis,  un  jour,  un  abcès  froid 
se  développe,  irrite  l'écorce  cérébrale,  et  alors  éclatent  tout  à  coup  les  acci- 
dents promptement  mortels. 

Une  observation  curieuse  d'appendicite,  par  le  D*^  P.  Potel  [fÈch^' 
médical  du  Nord,  21  oct.  4900). 

Garçon xie  onze  ans,  ayant  eu,  depuis  plusieurs  années,  des  coliques 
brusques,  violentes,  avec  ténesme  rectal.  U  y  a  cinq  jours,  vomisse- 
ments, état  saburral.  Faciès  ictérique,  pouls  120,  température  entre 
37°  2  et  370,9,  dyspnée  (R.  40).  Abdomen  ballonné,  pas  de  douleur,  pas  de 
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point  de  Mac  Burney.  On  prescrit  rimmobilité,  la  glace,  la  diète  liquide. 
Aa  bout  de  trois  jours,  ténesme,  selles  fréquentes  avec  expulsion  de 
quelques  glaires.  Le  toucher  rectal  fait  sentir  une  tumeur  comme  une 
mandarine  entre  la  vessie  et  le  rectum  paraissant  s'étendre  vers  la 
gauche.  Neuf  jours  après  le  début,  douleur  au  niveau  de  la  fosse  iliaque 
gauche,  pouls  120,.38°,5.  Le  diagnostic  d'appendicite  avec  abcès  iliaque 
gauche  est  porté.  Le  lendemain,  dans  la  nuit,  douleurs  vives,  pouls  140, 
faciès  tiré.  Le  jour  suivant,  de  bonne  heure,  on  opère  :  incision  de 
10  centimètres  parallèle  à  Tarcade  crurale  gauche  à  un  travers  de  doigt 
au-dessus,  décollement  du  péritoine,  issue  de  200  grammes  de  pus 
fétide.  Drainage,  pansement  iodoformé.  Le  second  jour,  il  sort  beaucoup 
de  pus  par  la  plaie,  on  trouve  dans  le  pansement  des  matières  fécales  et 
du  sable  intestinal.  Le  troisième  jour,  Tenfant  rend  par  Tanus  du  sang, 
des  caillots,  des  matières.  Vers  le  sixième  jour,  le  pansement  n'est  plus 
souillé.  Vers  le  dixième  jour,  la  fosse  iliaque  droite,  qui  était  restée  vide, 
présente  un  boudin.  Le  cœur  est  revenu  à  sa  place.  Guérison. 

Ein  Beitrag  ssnr  Kenntnias  der  medallàren  (myelogenen)  Leokaemie  im 
Kindesaltar  (Contribution  à  Tétude  de  la  leucémie  médullaire,  myélo* 
gène  dans  l'enfance),  par  Âdolf  Baginsky  {Fet&chrift  in  Honor  of  Jacobi, 
New- York,  1900). 

Baginsky  rapporte  un  cas  de  leucémie  myéiogène  observée  chez  un 
enfant  de  neuf  ans.  La  rate  était  très  grosse  :  il  y  avait  une  énorme  mul- 
tiplication des  mononucléaires,  des  éosinophiles  et  des  mastzellen,  de 
nombreux  globules  à  noyaux.  L*augmentation  prédominante  des  mono- 
nucléaires, myélocytes  d*£hrlich,  permettait  de  classer  cette  affeclion 
dans  le  groupe  des  leucémies  myélogènes.  Dans  Turine,  il  y  avait  aug- 
mentation de  Tacide  urique. 

Bemerkungen  ûber  Poliomyelitis  anterior  acuta  (Bemarques  sur  la 
polyomyélite  antérieure  aiguë),  par  le  professeur  D'  Axel  Johannessen 
[Festschrift  in  Honor  ofJacoài,  New-York,  1900). 

L*origine  toxi-infectieuse  s'appuie  plutôt  sur  des  données  cliniques  que 
sur  la  bactériologie,  les  recherches  à  ce  point  de  vue  étant  souvent  né- 
gatives; cependant  Harbitz  trouva  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  un 
diplocoque  ou  diplobaciile.  Schultze  vit  un  microbe  se  rapprochant  du 
microbe  de  Weichselbaum.  Souvent  la  polyomyélite  revêt  une  allure  épi- 
démique;  c'est  surtout  dans  les  mois  d'été  et  d'automne  qu  on  l'observe. 
Après  avoir  résumé  l'histoire  de  différentes  épidémies  dont  on  trouve  la 
relation  dans  la  littérature,  l'auteur  en  vient  aux  faits  qu'il  a  observés  de 
1893  à  1899  dans  la  clinique  pédiatrique  de  l'Université  de  Christiania. 
Dans  près  de  la  moitié  des  cas,  il  s'agissait  d'enfants  de  un  à  deux  ans. 
Le  maximum  des  cas  (7)  fut  en  1896.  Dans  le  cas  où  le  début  a  été  mar- 
qué par  des  troubles  gastro-intestinaux,  on  peut  se  demander  s'il  ne  faut 
pas  voir  là  la  porte  d'entrée. 

Quant  au  traitement,  il  consista  en  gymnastique  et  massage. 

UeberHimeschûtterungandacaten  Hirndmck  (Sur  la  commotion  céré- 
brale et  la  pression  cérébrale  aiguë),  par  le  D' Hugo  Simon  (Arch,  f,  Kin- 
derheilk.,  1900). 

Sous  le  nom  de  commotion  cérébrale  il  faut  entendre  un  choc  du 
cerveau  sans  perte  de  substance,  qui  a  pour  conséquence  une  diminution 
d'excitabilité  de  tous  les  centres  corticaux,  laquelle  peut  aller  jusqu'à  une 
incapacité  fonctionnelle  complète* 
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L'auteur  en  relate  quatre  cas.  Le  premier  est  remarquable  par  les 
troubles  de  la  parole  survenus  au  début.  Ces  troubles  persistèrent  plus 
que  la  perte  de  connaissance.  Dans  Je  second  cas,  il  y  ayaît  aussi  uoe 
aphasie  motrice.  Le  pouls  était  très  ralenti  (62  pulsations),  ce  qui  est  an 
indice  de  lésion  grave.  Ces  deux  premiers  cas  montraient  seulement  de 
Taphasie  motrice  ;  le  suivant  est  un  cas  d'aphasie  amnésique.  Dans  le 
dernier  cas  il  y  eut  d'abord  des  signes  généraux,  puis  de  plus  en  plus 
s'accusèrent  les  signes  de  lésion  en  foyer,  et  un  de  ces  signes  qu'on 
observa  transi toirement  était  les  secousses  des  membres  du  côté  droit. 

Enfin  dans  un  cas  de  compression  cérébrale  par  hématome  dû  i  la 
rupture  de  la  méningée  moyenne  et  suivi  de  guérison  on  vit  une  tumeur 
pulsatile  apparaître  entre  le  pariétal  et  le  temporal  en  arrière  de  roreille 
gauche.  Le  voisinage  de  Tartère  et  de  la  première  branche  du  trijumeau 
ainsi  que  de  Toculo-moteur  expliquent  les  symptômes  observés  :  ptosis 
et  injection  cornéenne. 

Par  la  situation  élevée  de  la  tête  on  facilitera  la  circulation  veineuse; 
on  évitera  la  congestion  par  la  glace,  les  grands  lavements,  la  saignée. 

Znr  Kenntniss  der  chemischen  Zasammensetzang  des  Kindlichen 
Korpers  im  ersten  Lebensjahre  (Litude  de  la  composition  chimique  du 
corps  de  l'enfant  dans  la  première  année  de  la  vie),  par  Paul  Sommerfeld 
(Arch.f,  Kinderheilk.,  i900). 

Les  chiffres  à  l'étal  normal  et  pathologique  diffèrent  peu.  Il  est  remar- 
quable que  l'enfant  athrepsié  ait  dans  son  organisme  moins  de  matière 
sèche  et  plus  d'eau  que  l'enfant  normal.  Ce  fait  est  en  contradiction  avec  les 
résultats  obtenus  par  FehJing.  Pour  ce  qui  est  des  muscles,  ceux  de 
l'athrepsié  ont  en  moyenne  23, 2i  p.  100  de  substances  sèches,  tandis 
qu'à  l'état  normal  il  y  en  a  22, 69  p.  100  seulement.  Les  chiffres  sont  donc 
très  voisins  comme  on  voit. 

« 

Ein  Fall  von  acuter  LeakaBmie  (Un  cas  de  leucémie  aiguë),  par 
Heinrich  Strauss  [Arch.  f,  Kinderheiik.,  1900). 

Après  avoir  rappelé  les  travaux  d'Ëbstein,  qui,  en  1889,  a  pu  collecter 
dix-sept  cas  de  leucémie  aiguë,  et  ceux  de  Frànkel,  l'auteur  résume  on 
cas  qu'il  a  observé  chez  un  enfant  de  treize  mois  ;  cet  enfant  de  bonne 
apparence  était  amené  par  les  parents  pour  une  augmentation  du  volume 
du  ventre  datant  de  deux  à  trois  semaines,  et  pour  des  taches  rougesdissé- 
minées  sur  le  corps  et  survenues  depuis  quelques  jours.  Au  reste  aucun 
trouble  fonctionnel. 

L'enfant  était  un  peu  rachitique,  très  pale,  et  cette  pâleur  portait  sur  la 
peau  et  les  muqueuses.  Sur  le  corps  étaient  disséminées  des  taches  dues 
à  des  suffusions  sanguines.  11  y  avait  quelques  ganglions  cervicaux  du 
volume  d'une  fève  et  parotidiens  du  volume  d'une  noisette.  Rien  ailleurs. 
La  rate  était  volumineuse,  le  foie  hypertrophié. 

Des  hémorragies  nouvelles  se  firent,  et  bientôt  l'enfant  tomba  dans  un 
état  d'apathie  avec  dyspnée  sans  signes  pulmonaires. 

Le  cœur  faiblit  et  la  mort  survint  par  la  progression  de  la  dyspnée.  La 
température  ne  dépassa  38°  que  vers  la  fin  de  l'évolution. 

Le  sang  donnait  la  moitié  du  chiffre  normal  des  hématies  (2008000): 
par  contre,  les  leucocytes  étaient  très  augmentés  (208  000  au  lieu  de 
6  à  10000).  Le  taux  de  l'hémoglobine  était  le  quart  de  l'état  normal.  .\u 
point  de  vue  des  variétés  leucocytaires  il  s'agissait  d'une  lymphocytémie, 
il  y  avait  de  la  poikilocytose.  11  y  avait  des  normoblastes,  mais  pas  de 
mégaloblastes.  Les  lymphocytes  représentaient  97,  3  p.  100  du  chiffre  des 
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leucocytes  au  lieu  de  22  à  25  p.  100.  Il  y  avail  0, 6  p.  lOOde  grandsmononu- 
cléaires,  2, 1  p.  100  d'éosinophiles  et  de  polynucléaires  neutrophiles.  11 
n'y  avait  pas  de  myélocytes  ni  d'éosinophiles  mononucléaires. 

L'autopsie  montrait  les  particularités  suivantes  :  la  moelle  osseuse  colorée 
au  triacide  frappait  par  la  quantité  des  lymphocytes  avec  granulations 
spéciGques.  La  moelle  osseuse  était  transformée  en  tissu  lymphoïde.  Il 
n'y  avait  pas  de  cristaux  de  Gharcot-Leyden  comme  on  en  voit  dans  la 
leucémie  myélogène.  Par  contre,  les  gaYiglions  étaient  peu  altérés,  seule- 
ment hyperplasiés.  De  même  pour  la  rate,  dont  le  volume  tenait  à  Thyper- 
plasie  de  la  pulpe  où  on  voyait  surtout  des  lymphocytes.  Il  y  avait  des 
lymphomes  du  rein  et  du  foie.  Dans  le  rein  on  notait  rinfiltration  du 
tissu  conjonctif  par  de  petits  lymphocytes.  La  corlicalité  était  surtout 
atteinte  ;  les  glomérules  étaient  entourés  par  les  lymphocytes  qui  péné- 
traient même  à  leur  intérieur.  Dans  le  foie  les  lymphomes  formés  de 
lymphocytes  se  voyaient  dans  le  tissu  conjonctif  interacineux  accom- 
pagnant les  branches  portes.  Mêmes  infiltrations  dans  l'intestin  sans 
ulcérations.  Dans  les  poumons,  hémorragies  multiples;  nombreux 
lymphocytes  dans  le  sang  des  vaisseaux.  Rien  ailleurs. 

Die  Heningocele  spnria  tranmatica  (Le  pseudo-méningocèle  trauma- 
tique),  par  Cari  Stamn  {Arch.  f,  Kinder heilk, y  1900). 

fiillroth  a  décrit  sous  le  nom  de  pseudo-méningocèle  une  affection  trauma- 
tique  du  nourrisson  qui  diffère  de  la  vraie  méningocèle,  laquelle  est  congé- 
nitale. Dans  le  cas  de  l'auteur  il  s'agissait  d'un  petit  garçon  de  trois  ans 
et  demi  tombé  deux  ans  auparavant  d'une  fenêtre  d'un  premier  étage  et 
qui  à  la  suite  n'eut  aucun  trouble  nerveux  ;  mais  on  vit  apparaître  un 
gonflement  au  niveau  du  crâne  et  il  resta  une  tumeur.  L'enfant  se  déve- 
loppa néanmoins  normalement,  mais  il  traînait  un  peu  une  jambe.  Il  y 
avait  une  tumeur  pulsatile  au  niveau  du  pariétal  droit  du  volume  de  la 
moitié  d'un  œuf  de  poule. 

La  tumeur  augmentait  par  les  cris;  à  son  niveau  la  peau  était 
normale;  la  compression  légère  n*étaitpas  douloureuse.  11  y  avait  absence 
d'os  à  ce  niveau.  Les  mouvements  du  bras  gauche  étaient  limités,  le  coude 
ne  pouvait  pas  être  étendu  entièrement.  De  même  au  membre  inférieur 
gauche  où  il  y  avait  une  certaine  résistance  aux  mouvements,  et  un  pied 
tombant.  Marche  spasmodique.  Aucun  autre  trouble. 

Les  symptômes  qui  sont  au  début  des  signes  généraux  à  la  suite  du 
traumatisme  se  localisent  ensuite  et  diffèrent  avec  le  siège  de  la  tumeur. 
L'épilepsie  en  est  la  complication  fréquente  et  la  plus  intéressante.  C'est 
elle  qui  doit  faire  réserver  le  pronostic  d'avenir. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  la  compression  ne  donne  pas  de 
résultats  favorables  ;  il  en  est  de  même  de  la  ponction.  On  a  essayé  des 
injections  iodées,  l'incision  suivie  de  drainage,  mais  on  comprend  les 
dangers  de  ces  tentatives.  Krôrlein  a  extirpé  le  sac  avec  succès  dans  deux 
cas.  Dans  les  cas  où  la  lésion  est  bien  supportée,  on  se  contentera  d'une 
pelote  protectrice.  La  question  de  l'intervention  ne  se  poserait  guère 
qu'en  cas  d'épilepsie. 
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Alimentation  dn  nourrisson,  par  le  0'  A.  fiaucn  (Broch.  de  18  pages, 
Tunis,  1900). 

M.  le  D''  Bruch,  chirurgien  de  Thôpital  civil  français  de  Tunis,  chargé 
de  la  Maternité  et  du  service  des  enfants,  a  fait  des  leçons  sur  ThygièDe 
de  la  première  enfance.  11  traite  successivement  des  divers  modes  d'allai- 
tement :  maternel,  mercenaire,  mixte,  artificiel.  A  Tunis,  rallaitemenl 
mercenaire  est  fait  surtout  par  des  femmes  siciliennes.  L* Administration 
leur  confîe  des  enfants  moyennant  salaire  ;  et,  quand  il  faut  reprendre 
ces  enfants  après  le  sevrage,  il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  une  grande 
résistance  de  la  part  de  ces  femmes  qui  se  sont  attachées  à  leurs 
nourrissons  et  qui  offrent  de  les  garder  pour  rien. 

M.  Bruch  passe  en  revue  le  choix  des  nourrices,  insiste  sur  le  peu  de 
garanties  que  donnent  les  nourrices  placées  loin  des  parents  et  non 
surveillées,  et  termine  par  de  judicieux  conseils  surrallaitementartiûciel 
(lait  stérilisé,  etc). 

Hygiène  de  la  première  enfance,  par  le  D^k.  Bruch  (Broch.  de  20  pages, 
Tunis  1901). 

Dans  ce  travail,  Tauteur  traite  de  Thygiène  de  Tenfant  avant  et  après  la 
naiss.ance.  11  faut  d'abord  mettre  la  mère  dans  les  conditions  les  plus 
favorables  pour  qu'elle  accouche  à  terme.  Il  y  a  de  nombreuses  causes 
de  naissances  prématurées.  M.  Bruch  les  passe  en  revue. 

Après  la  naissance,  nous  avons  à  nous  occuper  de  la  propreté  du 
nourrisson  (bains),  de  son  alimentation,  de  son  vêtement,  etc.  M.  Bruch 
s'occupe  ensuite  des  différentes  questions  de  l'hygiène  infantile  qu'il 
connaît  bien,  mais  qu'il  est  obligé  de  résumer  en  quelques  pages.  Il  fait 
ainsi  une  œuvre  de  vulgarisation  qui  ne  saurait  être  inutile  dans  le  pays 
où  il  exerce. 

Il  senso  morale  infantile  studiato  in  oh  ospedale  di  bambini  (Le  sens 
moral  infantile  étudié  dans  un  hôpilal  d'enfants),  par  le  D'  Piero 
ToRRETTA  (Broch.  de  24  pages,  Turin  1900). 

L'hôpital  Regina  Margherita  où  l'auteur  a  observé  reçoit  des  enfants  de 
deux  à  douze  ans,  appartenant  à  un  monde  très  éprouvé  par  les  dégéné- 
rescences physiques  (tuberculose,  rachitisme,  syphilis,  etc.).  Un  total 
de  1047  enfants,  avec  légère  prédominance  des  garçons,  sert  de  base  à 
cette  étude.  Les  4/5  des  sujets  sont  défavorablement  influencés  par  le 
milieu  social  (misère).  Il  faut  tenircompte  deTàge  des  parents  (trop  jeunes 
ou  trop  vieux)  et  de  l'alcoolisme. 

Cependant  les  perversions  morales  ne  sont  pas  très  communes  à 
l'hôpital. 

On  note  des  troubles  de  la  sensibilité,  hyperesthésie  chez  les  uns, 
aneslhésie  chez  les  autres;  chez  quelques-uns  le  goût,  l'odorat,  semblent 
absents.  Chez  les  filles,  les  irrégularités  de  conduite,  les  fautes  commises, 
sont  moins  fréquentes  et  moins  graves  que  chez  les  garçons.  La  colère 
prédomine  aussi  chez  ces  derniers,  surtout  quand  on  leur  refuse  certains 
aliments  ou  quand  on  veut  leur  administrer  certains  remèdes.  Égoîsme 
absolu.  La  mort  n'évoque  pas  chez  les  enfants  d'idées  tristes.  La  cruauté 
que  Lombroso  déclare  un  des  caractères  communs  de  l'enfance  n'est  pas 
ordinaire  chez  les  enfants  malades.  Un  seul  cas  de  vol  a  été  noté  chez  un 
garçon  de  cinq  ans  et  demi,  fils  d'alcoolique,  dégénéré,  d'aspect  sénile. 
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Dans  les  tendances  obscènes  on  a  pu  ranger  8  enfants.  En  somme  il  est 
difficile  de  tirer  des  conclusions  générales  de  cette  étude  ;  il  semble  cepen- 
dant que  la  perversité  des  enfants  hospitalisés  ne  soit  pas  très  grande. 

GonUibution  à  la  défanse  de  reniant,  par  le  b'  Bringuet  [Thèse  de  Tou- 
louse^ décembre  1900,  il4  pages). 

L'auteur  a  recueilli  pendant  un  an  les  observations  des  petits  malades 
présentés  à  la  clinique  infantile  de  la  faculté  de  Toulouse,  et  a  relevé  les 
diverses  erreurs  dont  ils  étaient  victimes. 

La  première  partie  montre  Tenfant  victime  des  erreurs  de  Tentourage. 
Exemples  :  un  enfant  a  des  convulsions  ;  on  accuse  les  vers,  sans  s*aperçe- 
voir  que  le  père  est  alcoolique  et  que  cette  hérédité  pèsera  sur  les  autres 
«nfants.  —  Dans  la  montagne  Noire,  lorsqu'un  nouveau- né  vient  à  Tétat 
de  mort  apparente,  on  introduit  dans  son  anus  le  bec  d'une  poule  jusqu'à 
ce  que  celle-ci  soit  asphyxiée,  espérant  que  les  efforts,  faits  parla  bête  pour 
respirer,  joueraient  le  r61e  de  pompe  aspirante.  —  Un  enfant  présente  un 
érythème  fessier  que  Ton  ne  traite  pas,  la  mère  pensant  que  la  cause  en 
est  dans  ce  fait  que  sa  profession  de  cuisinière  la  faisait  tenir  près  du 
feu  pendant  sa  grossesse,  et  que  l'enfant  a  dû  subir  l'influence  de  ce  feu. 
—L'auteur  cite  encore  de  nombreux  cas  d'allaitement  vicieux,  d'alcool 
donné  comme  tonique  à  des  nourrissons,  d'impétigo  respecté  parce  qu'il 
faut  «  laisser  sortir  les  humeurs  »,  de  plaies  produites  par  des  emplâtres 
destinés,  au  contraire,  à  <<  faire  sortir  »  certaines  maladies,  d'abcès 
s'étalant  largement  sous  des  cataplasmes  ou  des  pommades  fondantes,  de 
pigeon  ouvert  vivant  sur  le  front  de  l'enfant  atteint  de  méningite  (les 
intestins  sont,  d'après  les  parents,  les  vers  qui  sortent  du  cerveau  de 
Tenfant),  d'oreilles  d'enfants  de  onze  mois  percées  par  les  bijoutiers 
iwur  y  mettre  des  pendants,  et  se  couvrant  d'impétigo,  etc. 

Dans  la  seconde  partie,  on  voit  l'enfant  victime  de  l'exercice  illégal  par 
le  médecin  et  la  sage-femme.  Exemples:  une  sage-femme  diagnostique 
chez  un  enfant  une  imperforation  de  l'anus  à  laquelle  elle  attribue  un 
fort  gonflement  abdominal  dû,  en  réalité,  à  ce  qu'elle  a  mal  pansé  le 
COI  don  qui  a  suppuré  et  donné  lieu  à  une  péritonite.  L'introduction  de 
la  sonde  en  gomme,  poussée  assez  loin,  montre  la  perméabilité  des  voies 
•et  provoque  une  selle.  —  Une  flllette  est  maintenue  six  mois  sans  sortir, 
sur  l'ordre  de  la  sage-femme,  par  crainte  de  l'influence  de  l'air.  —  Une  sage- 
feniniechoisit,commevaccinifère,  un  enfant  couvert  d'impétigo^et  transmet 
celte  affection  à  tous  les  vaccinés.  Une  nourrice,  ayant  les  doigts  couverts 
de  pustules,  donne  une  lymphangite  péri- ombilicale  à  un  liou veau-né 
qui  succombe  rapidement  ;  la  sage-femme,  qui  soignait  les  pustules  et 
i  ombilic  de  l'enfant,  allait  soigner  la  nouvelle  accouchée,  si  le  médecin 
nelen  avait  empêchée. —  Certains  journaux,  publiés  par  des  sages-femmes, 
adressent  directement  des  spécialités  pharmaceutiques,  distribuées  sans 
diagnostic  préalable,  et  sans  aucun  contrôle  scientifique.  Un  pharmacien 
donne  un  sirop  dépuratif  qui  reste  sans  influence  sur  un  impétigo  dû  à 
une  abondante  pédiculose.  —  Un  autre  insiste  pour  qu'on  lui  ramène 
souvent  un  enfant  dont  il  traite  la  blépharite  par  un  collyre  de  sa  compo- 
sition, sans  se  préoccuper  d'un  impétigo,  cause  première  et  constante 
deimoculation  palpébrale.  — Une  enfantatteinte  de  convulsions  est  portée 
chez  un  pharmacien  qui  ordonne  de  l'ipéca  et  un  emplâtre  ;  la  crise 
convulsive  était  due  à  une  affection  thoracique  aiguë  que  le  médecin, 
consulté  trop  tard,  ne  peut  que  diagnostiquer  quelques  instants  avant 
la  mort. 

La   troisième  partie   montre  l'enfant  victime  de  notre  état  social, 
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Insuffis'ince  actuelle  de  la  loi  Roussel,  cependant  excellente;  défec- 
tuosités de  la  surveillance  des  enfants  en  nourrice  ou  chez  les  grande 
parent;  ,etc. 

Enfin  Tauteur  préconise  les  moyens  suivants  pour  remédier  à  ce< 
graves  inconvénients  :  solide  éducation  hygiénique.  Surveillance,  légal«. 
si  possible,  et  au  moins  morale,  du  mt^riage,  au  point  de  vue  de  lliéré- 
dité  morbide.  Assimilation  de  la  femme  enceinte  à  une  malade  et  facilité« 
fournies  pendant  la  grossesse.  Propagation  de  rallaitement  au  sein. 
Protection  plus  étendue,  plus  pratique,  et  moins  sentimentale  du  nour- 
risson. Répression  plus  effective  de  l*exercice  illégal,  surtout  par  le^ 
pharmaciens  et  les  sages-femmes  (apposition  d'afiiches  chez  ces  derniers, 
comme  dans  les  ateliers,  faisant  connaître  la  loi  et  les  pénalités). 

NouTelle  étude  sur  la  reyision  de  la  loi  Roussel,  par  M.  Rue  [Thèse  dt 
Toulouse,  décembre  1 900, 86  pages).  —  L'auteur  reprend  la  question  aupoinr 
où  Ta  laissée,  en  juin  1898,  la  thèse  du  D^  Amans,  dont  la  sienne  sert 
le  complément,  en  rapportant  certains  travaux  publiés,  depuis  lors,  sur 
cette  question,  et  en  signalant  quelques  faits  personnels. 

La  première  partie  résume,  pour  mémoire,  la  thèse  d^Âmans.  La  seconde 
relate  les  travaux  des  D"  Rarthés,  Gassot,  Ledé  et  Lautré  sur  la  revisioo 
de  la  loi  Roussel,  la  capacité  nourricière,  et  la  capacité  de  résistance. 
Dans  cetle  partie,  se  trouve  Tobservation  inédite  d'un  enfant  placé  en 
nourrice  dans  un  milieu  infecté  parla  rougeole  et  la  diphtérie,  et  Fauteur 
insiste  pour  que  la  déclaration  immédiate  des  maladies  contagieuses  soit 
obligatoire  dans  ce  cas.  11  termine  en  demandant  la  revision  de  la  loi 
Roussel,  notamment  pour  y  ajouter  une  surveillance  plus  large,  U 
suppression  des  bureaux  de  placement,  la  création  dans  les  facultés  d'uo 
certificat  spécial  de  pédiatrie,  dont  seraient  pourvus  les  médecins  voulant 
être  chargés  de  Tinspection  des  nourrissons  ;  un  plus  grand  nombre  de 
visites  médicales,  surtout  si  le  nourrisson  est  malade,  avec  certitude poor 
le  médecin  d'une  rétribution  convenable  ;  réunions  plus  fréquentes  du 
comité  départemental. 

Contribution  à  l'étude   de  la  pleurésie  purulente  ches  reniant,  par 

M.  Semerdjieff  (Thèse  de  Toulouse,  avril  190i,  84  pages).  —  Cette  thèse 
est  une  mise  au  point,  un  peu  incomplète,  des  travaux  publiés  sur  la 
question,  depuis  l'article  de  Netter  dans  le  traité  des  maladies  de  l'enfance. 
Il  ajoute  trois  observations  déjà  communiquées  au  congrès  de  Paris, 
dont  une  montre  que,  même  dans  des  cas  très  graves,  le  petit  malade  ])eut 
guérir  après  une  vomiquequi  se  manifeste  au  moment  où,  l'abcès  inter- 
lobaire  étant  découvert,  le  chirurgien  allait  se  livrer  à  sa  recherche. 

Contribution  à  l'étude  des  laryngites  mbéoliqnes,  par  M.  Troovtcheip 
(Thèse  de  Toulouse,  avril  1901,  ôO  pages.)—  Cette  thèse  rapporte  dix-sept 
observations,  dont  dix  inédites.  De  ces  faits  l'auteur  conclut  que  la  laryngite 
rubéolique  peut  être  grave  ou  tenace,  qu'il  faut  soupçonner  la  diphtérie 
dans  certaines  laryngites  de  la  rougeole,  et  que  cette  complication  est 
très  grave.  Enfin,  après  avoir  rappelé  les  discussions  récentes  sur  la  valeur 
du  tubajge  dans  la  laryngite  rubéolique,  Tauteur  rapporte  quatre  cas  de 
ce  genre  opérés  par  M.  Ëscat,  dans  le  service  du  professeur  Rézy;  trois 
de  ces  tubages  ne  donnèrent  lieu  à  aucun  accident  local,  et  les  enfanU 
guérirent.  Dans  un  des  cas,  la  laryngite  était  diphtérique.  Le  sujet  de  la 
quatrième  observation  est  mort  de  broncho-pneumonie.  Chemin  faisant, 
l'auteur  cite   un   certain     nombre    d'observations     qui    démontrent. 
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quoi  qu'elles  ne  soient  pas  présentées  avec  un  orde  absolu,  soit  le» 
difficultés  du  diagnostic,  soit  la  gravité  des  phénomènes  locaux,  et 
lutilitéde  11  ntervention  immédiate,  dans  des  laryngites  non  diphtériques 
ni  rubéoliques. 

Coniribntion  à  l'étude  des  hémorragies  gastro-intestinales  du  nonvean- 
né,  par  M.  Piri?(ski  {Thèse  de  Toulouse,  blytH  1901, 76 pages).  —  Le  pointde 
départ  de  cette  thèse  est  Tobservation  d'un  enfant  de  sept  jours,  conduit 
en  hypothermie  à  la  clinique  infantile  de  la  faculté  de  Toulouse  en 
novembre  1900  :  impossibilité  de  téter  ;  gavage  ;  rejet  de  lait  teinté  de  sang; 
torpeur  ;  mort  dans  le  collapsus,  âgé  de  quatorze  jours.  Autopsie  : 
piqueté  hémorragique  de  Testomac  et  broncho -pneumonie  hémorragique. 
En  présence  d'hémorragies  dans  deux  organes  différents,  Tauteur  pense 
qu'il  s'agit  d'une  cause  générale  telle  que  l'infection.  11  reconnaît  du  reste 
qu'il  s'agit  d'une  simple  hypothèse,  l'autopsie  ayant  été  faite  dans  de 
mauvaises  conditions.  La  suite  est  un  simple  chapitre  de  mise  au 
point. 

Indications  saisonnidres  de  la  cura  marina  et  saline  de  Biarritz: 
chez  les  eniants,  par  le  D'  Jean  Lobit  (Soc.  d'hydrologie  de  Paris ^ 
18  février  1901). 

On  envoie  les  enfants  à  Biarritz  pour  son  climat,  pour  sa  plage,  pour 
ses  bains  salins  (cure  climatique,  cure  marine,  cure  chlorurée  sodique). 
Pour  savoir  les  époques  convenables  de  ces  cures,  il  est  indispensable 
d'être  fixé  sur  la  température  moyenne  de  la  station.  Il  résulte  de 
nombreux  relevés  que  la  température  moyenne  des  hivers  est  de  8^,3 
(janvier  étant  le  mois  le  plus  froid),  que  la  moyenne  de  la  journée  médi- 
cale varie  entre  10  et  16  degrés.  La  température  hivernale  présente  un 
double  caractère  de  douceur  et  de  stabilité.  Au  printemps,  la  moyenne 
est  de  12^,4;  en  été,  elle  s'élève  à  23o,7;  en  automne,  elle  s'abaisse 
à  15^,2.  La  moyenne  annuelle  est  de  13<»,9. 
Le  climat  est  moyennement  humide. 
Les  automnes  sont  presque  toujours  beaux. 

Biarritz  est  une  station  tonique  et  sédative  en  même  temps  avec  les- 
différences  saisonnières  suivantes  :  hivers  toniques,  parfois  excitants  ; 
printemps  toniques,  semi-excitants;  étés  toniques  et  sédatifs;  automnes^ 
ioniques  et  sédatifs,  parfois  semi-excitants  en  novembre. 
L'élément  d'excitation  est  apporté  par  le  vent. 

M.  Lobit  ramène  à  deux  les  périodes  saisonnières  :  avril  à  octobre,, 
octobre  à  avril. 

Dans  la  première  période  (octobre  à  avril),  on  enverra  tous  les  torpide» 
capables  de  réaction,  pouvant  sortir  par  tous  les  temps  ;  on  n'enverra 
pas  les  nerveux. 

Dans  la  deuxième  période  (avril  à  octobre),  on  pourra  envoyer  les 
nerveux,  les  arthritiques,  les  convalescents. 

Indications  :  anémie,    chlorose,    lymphatisme,  scrofulo-tubercuiose,. 
rachitisme. 
Contre-indication  :  tuberculose  pulmonaire. 

M.  Lobit  résume  ainsi  son  intéressant  travail  :  «  Le  climat  atlantique 
est  éminemment  un  climat  marin  ;  le  climat  marin  est  sédatif  en  même 
temps  que  tonique;  le  climat  de  notre  station,  en  dehors  des  propriétés 
du  climat  marin,  présente  un  élément  excitant  en  certaines  saisons,  qui 
est  le  vent.  En  raison  de  cet  élément,  je  divise  les  enfants  justiciables 
de  Taérothérapie  marine  à  Biarritz,  que  ce  soit  à  titre  préventif  et  pro- 
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phylacUque,  ou  que  ce  soit  à  titre  thérapeutique  —  et,  parmi  ces  enfants, 
il  en  est  qui  présentent  des  manifestations  nerveuses,  —  je  les  divise  en 
-deux  classes,  qui  sont  : 

1^  Les  torpides,  à  envoyer  plutôt  en  hiver  (d'octobre  à  mai}. 

2^  Les  nerveux,  à  envoyer  de  préférence  en  été  (de  juin  à  octobre).  » 

Acht  und  zwanzlgster  Jahresbericht  des  St-Ladwig-Kinderspitals  ii 
Xrakau  and  des  Sanatoriums  in  dem  Badeorte  Rabka  (28*  Compte  rendu 
annuel  de  l'hôpital  d'enfants  Saint-Louis  à  Gracovie  et  du  sanatorium 
des  bains  de  Rabka),  par  le  D'  Jakubowski  (Broch.  de  30  pages,  Gra- 
covie 1901). 

Ce  compte  rendu  pour  Tannée  1900  montre  les  progrès  que  lliôpital 
d'enfants  de  Gracovie  a  faits  depuis  sa  fondation  en  1872.  Ont  été 
soignés  dans  les  salles  1019  enfants  de  un  à  douze  ans,  280  nourrisscos 
et  136  nourrices;  au  dispensaire,  4712  enfants  ont  été  traités. 

D'autre  part  le  sanatorium  de  Rabka  a  reçu  94  enfants.  Ce  sanatorium, 
ouvert  du  15  juin  au  15  septembre  (depuis  1887),  contient  40  lits. 

L'hôpital  d'enfants  de  Gracovie  est  relativement  petit  (120  lits)  ;  il  est 
divisé  en  cinq  sections  de  24  lits  :  i»  médecine;  2<*  chirurgie;  3**  maladies 
infectieuses;  4<»  maladies  des  yeux  et  de  la  peau;  5<*  nourrissons. 

Le  directeur  de  la  clinique  médicale  est  le  professeur  D*"  Mathas 
L.  Jakubowski  assisté  du  D*"  Jr.  Lewkowicz. 

Recettes  pour  Tannée  1900  :  59  024  couronnes  ;  dépenses  45  685  cou- 
ronnes. 

Pour  le  sanatorium  de  Rabka,  l'actif  s'est  élevé  à  12  667  c-ouronnes,  et 
le  passif  à  7335.  Ces  œuvres  sont  donc  en  pleine  prospérité. 

Contribation  à  Tétude  du  rôle  de  la  consanguinité  dans  l'étiologie  de 
répilepsie,  de  l'hystérie,  de  Tidiotie  et  de  Timbécillité,  par  le  D' Th. 
GiLLET  (Thèse  de  Pans,  25  octobre  1900,  60  pages). 

L'auteur  a  étudié  cette  question  de  la  consanguinité  dans  le  service 
de  Bourneville  à  Bicètre.  Une  statistique  ayant  porté  sur  926  malades 
(Bourneville  et  Gombarieu),  n'a  donné  qu'une  proportion  de  4,1  p.  100 
de  consanguins  parmi  les  parents  des  épiiepliques,  idiots,  etc.,  dénom- 
brés. Sur  les  38  cas  où  la  consanguinité  était  accusée, on  en  trouvait  trois 
avec  la  mention  simple  de  consanguinité,  3  issus  de  cousins  aux  3', 
4',  5«  degrés,  14  venant  de  cousins  issus  de  germains,  18  issus  de  cou- 
sins germains.  Cette  progression  indique  que  plus  la  consanguinité  est 
étroite,  plus  elle  menace  la  descendance.  La  statistique  de  Tauteur  fait 
suite  à  celle-ci,  elle  porte  sur  1  713  enfants,  dont  46  issus  de  consanguins 
ainsi  répartis  : 

Épilepsie 14 

Idiotie 28 

Hydrocéphaiée 3 

Chorée '   1 

Soil  une  moyenne  de  2,68  p.  100  plus  faible  que  celle  de  Bourneville 
et  Gombarieu.  Et  encore  faut-il  observer  que  tous  ces  malades  relèvent 
de  Thérédité  (alcoolisme,  névropathie  des  parents). 

La  levure  de  bière  dans  le  traitement  des  entérites,  par  le  D**  E.  Buv 
€HER  [Thèse  de  Paris,  2o  octobre  1900,  72  pages). 

Nous  trouvons  dans  cette  thèse  28  observations,  dont  13  concernant 
des  enfants.   La   médication  a  été  employée  à  l'hôpital  Saint-Antoine, 
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dans  le  service  de  M.  Hayem,  sous  la  direction  de  Thiercelin.  On  ne 
s'est  servi  que  de  levure  desséchée  obtenue  par  M.  Carrion  dans  le  labo- 
ratoire de  ce  service.  GhexTenfant,  on  donnait,  après  un  grandlavage  de 
l'intestin,  un  lavement  de  60  grammes  d'eau  bouillie  tiède  avec  une 
cuillerée  à  café  de  levure,  introduit  dans  l'intestin  à  Taide  d'une  sonde 
adaptée  à  une  poire.  Renouveler  deux  ou  trois  fois  dans  la  journée.  Si  la 
diarrhée  persistait  on  donnait  aussi  par  la  bouche  une  ou  deux  cuillerées 
à  café  de  levure  délayée  dans  un  peu  d*eau  bouillie.  Par  la  bouche  la 
levure  serait  plus  efficace  que  par  lavement.  Sous  Tinfluence  de  ce  trai- 
tement, la  fièvre  disparait  et  les  selles  redeviennent  normales.  Cette 
action  favorable  se  fait  sentir,  non  seulement  dans  le  choléra  infantile, 
mais  aussi  dans  Tentérite  musco-membraneuse. 

Comment  agit  la  levure  en  pareil  cas  ?  11  est  difficile  de  le  dire,  mais 
elle  semble  avoir  une  action  antiseptique.  Au  surplus  cet  antiseptique 
intestinal  n'offre  aucun  danger  et  son  administration  peut  être  indé- 
iiniment  prolongée. 

Situation  du  cacnm  at  de  l'appendica  chez  l'enfant,  par  le  D"^  P.-U. 
\KLLtE{Thè$e  de  Pans,  31  octobre  1900,  90 pages). 

C^tte  thèse  est  basée  sur  100  examens  de  cadavres.  Le  cœcum  occupe 
chez  l'enfant  une  position  élevée.  Dans  72  p.  100  des  cas,  il  est  situé 
au-dessus  de  l'épine  iliaque  antéro-supérieure  droite.  11  est  situé  plus 
bas  chez  l'adulte  et  le  vieillard.  Dans  un  cas  il  était  à  gauche  de  la  ligne 
médiane,  sans  inversion  des  organes. 

La  situation  de  l'appendice  est  commandée  par  celle  du  cœcum  ; 
78  fois  sur  100,  il  est  en  totalité  au-dessus  du  plan  passant  par  les  épines 
iliaques  antéro-supérieures.  H  s  abouche  en  général  à  7  millimètres  au- 
dessous  de  la  valvule  iléo-CcTcale,  Sa  longueur  moyenne  est  de  5  centi- 
mètres et  sa  direction  est  le  plus  souvent  verticale  ascendante  ou  des- 
cendante, (iomme  anomalies  on  peut  signaler  : 

Côlon  maintenu  par  un  méso  qui  se  réfléchit  sur  la  paroi  abdominale 
postérieure,  au  niveau  de  la  crête  iliaque.  Ce  mésocôlon  peut  manquer, 
la  face  postérieure  de  l'intestin  n'ayant  pas  d'enveloppe  séreuse.  Le 
méso-appendice  vient  du  mésentère,  plus  rarement  du  péritoine  colique. 

Dans  la  moitié  descas,un  feuillet  péritonéal  part  du  mésentère  ou  de  la 
base  de  l'appendice  pour  se  rendre  sur  les  vaisseaux  iliaques.  D'autres 
replis  venant  de  l'appendice  vont  à  l'iléon  (fossettes  iléo-caîcales).  Dans  un 
cas,  un  ligament  séreux  unissait  la  base  de  l'appendice  au  sommet  de  la 
vessie. 

Essai  statistique  sur  rinfluence  de  l'altitude  au  point  de  vue  de 
raccroisftement  en  poids  et  des  affections  gastro-intestinales  des  enfants 
du  premier  âge,  par  le  D'  R.  Jacowski  {Thèse  de  Paris,  31  octobre  1900, 
46  pages). 

L'auteur  a  recueilli  les  renseignements  qui  servent  de  base  à  sa  thèse 
<lans  la  clientèle  du  D*"  Sulils  (Seine-et-Marne).  Cependant  l'altitude  est 
peu  de  chose  dans  cette  contrée,  et  les  influences  exercées  par  le  voisi- 
nage de  la  forêt  de  Fontainebleau,  par  les  ruisseaux  et  rivières,  etc.,  sont 
bien  plus  appréciables.  Aussi  ne  faut-il  admettre  qu'avec  réserves  la 
plupart  des  conclusions  de  l'auteur  : 

Le  poids  des  enfants  élevés  dans  les  vallées  augmente  plus  rapidement 
(jue  celui  des  nourrissons  des  plateaux.  L'inverse  se  produit  pour  la  mor- 
talité par  affections  gastro-intestinalesA  Pendant  les  mois  d'été  (juin, 
juillet,  août,  septembre)  les  affections  gastro-intestinales  les  plus  nom- 
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breuses  se  trouvent  dans  les  vallées  et  présentent  en  outre  relativement 
des  cas  plus  graves  que  sur  le  plateau.  Pour  les  mois  d^été  les  nourrissoos 
auraient  avantage  à  vivre  sur  le  plateau.  Pour  tous  les  autres  mois, 
rhabitation  dans  les  fonds  serait  préférable. 

Le  dispensaire  gratuit  de  la  caisse  des  écoles  du  VII''  arrondisaamant, 
par  le  D^  Bresset  (brochure  de  64  pages,  Paris  1901,  G.  Stewbul,  édi- 
teur) . 

Ce  dispensaire  est  à  la  fois  un  établissement  pour  le  traitement  des 
enfants  malades  et  une  consultation  de  nourrissons  avec  distribution  de 
lait  stérilisé. 

Le  compte  rendu  livré  à  la  publicité  nous  apprend  que,  en  1900,  il  y  a 
eu  1  :^63  enfants  inscrits  et  6  140  consultations  données.  La  dépense  a  été 
de  8  '^23  francs.  Au  dispensaire  de  la  rue  Oudinot  on  donne  aux  nour- 
rissons: les  biberons,  tétines,  cuvettes,  goupillons,  les  solutions  antisep- 
tiques (borate  de  soude),  bains-marie,  nécessaires  à  rallaitement  arti- 
iiciel.  De  plus  une  instruction  imprimée  sur  Tallaitement  est  remise  à 
toutes  les  mères  qui  d'ailleurs,  le  plus  souvent,  s*empressent  de  nepa^ 
la  lire.  Le  lait  stérilisé  qu'on  distribue  au  dispensaire  est  du  lait  indus- 
triel dont  le  prix  de  revient  est  de  30  centimes  le  litre. 

A  la  fin  de  cette  intéressante  brochure,  nous  trouvons  une  liste  de 
20  établissements  du  même  genre  dans  lequel  on  distribue  du  lait  sléri* 
lise  aux  nourrissons.  Cette  liste  est  incomplète,  car  elle  ne  cite  pas  les 
dispensaires  de  la  Société  philanthropique  dans  lesquels  on  distribue 
largement  le  lait  stérilisé.  Au  dispensaire  de  la  rue  de  Crimée 
notamment,  le  D^  Comby  a  distribué,  dès  Tannée  1890,  le  lait  stérilisé  de 
Normandie,  et  cette  distribution  est  continuée  par  le  D'  Millon,  qui  lui  a 
succédé  dans  la  direction  de  cet  important  dispensaire. 

ttude  sur  les  lipomes  congénitaux  ostéo-périostiqnes,  par  le  D'  R. 
HuRAULT  {Thèse  de  Paris,  19  décembre  1900,  108  pages). 

Dans  cette  thèse  très  consciencieuse  (32  observations),  nous  trouvons 
un  cas  inédit  fort  intéressant  communiqué  par  M.  Guinard  :  lipome  congé- 
nital de  la  fosse  sous-épineuse  droite  chez  une  fillette  de  sept  mois.  Cette 
enfant,  nourrie  par  sa  mère,  était  superbe,  et  ce  n'est  que  par  hasard 
qu'on  s'est  aperçu  de  la  tumeur.  Malgré  la  mollesse  lipomateuse,  on  a 
pu  croire  à  un  kyste;  la  ponction,  faite  avec  un  gros  trocart,  ne  donna 
qu'un  peu  de  sang  et  un  fragment  d'apparence  graisseuse.  L'extirpation 
montre  une  tumeur  attachée  à  Tomoplate,  facilement  énucléable.  La 
coupe  à  l'œil  nu  semble  révéler  la  présence  d'un  sarcome  :  mais  l'histo- 
logie répond  lipome.  Guérison  parfaite  sans  récidive.  Ces  lipomes  ostéo- 
périostiques  peuvent  siéger  sur  tous  les  os  du  squelette  (omoplate,  clavi- 
cule, radius,  ischion,  os  iliaque,  fémur,  crâne,  métatarse,  rachis,  sacrum, 
coccyx,  etc.).  Us  sont  plus  fréquents  dans  le  sexe  féminin.  Pathogénie 
obscure.  Tantôt  il  s'agirait  delà  transformation  d'un  angiome  simple  ou 
kystique  ou  de  la  dégénérescence  de  tumeurs  complexes;  tantôt  on  peut 
accuser  la  transformation  de  méningocèies  ou  spina  bifida;  tantôt  on  ne 
peut  savoir  l'origine  de  la  tumeur. 

Le  lipome  a  des  connexions  intimes  avec  le  périoste,  avec  l'os  (pédicule'. 
11  peut  adhérer  à  la  peau.  Il  est  ordinairement  unique. 

Le  microscope  montre  un  lipome  pur  ou  un  fibro-lipome.  Évolution 
rapide,  faisant  craindre  le  sarcome.  Pronostic  favorable.  Diagnostic  dif- 
ficile. On  pense  au  sarcome  ou  au  kyste  dermoïde. 

Traitement  par  l'extirpation. 
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Beitrâga  snr  Pathologie  de  KnochenwachsthumB  (Essai  sur  la  patho- 
logie de  la  croissance  des  os),  par  les  D'*  W.  Stoeltzner  et  B.  Salge  (i  vol. 
ée  52  pages,  Berlin  1901,  S.  Karger  éditeur,  prix  12  Marks]. 

Celte  magnifique  monographie,  ornée  de  8  grandes  planches  hors  texte 
en  héliogravure,  est  Tœuvre  de  deux  assistants  distingués  du  professeur 
0.  Heubner.  Ce  n'est  pas  une  compilation  ni  un  travail  d'érudition, 
mais  une  contribution  originale  et  personnelle  à  Tétude  encore  obscure 
de  la  croissance  des  os  et  de  ses  perturbations.  Voici  les  tètes  de  chapitre, 
qui  permettront  de  se  rendre  compte  de  Timportance  des  sujets  traités  : 
IM  ostéoporose  aiguë  des  os  rachitiques  à  la  suite  de  suspension  verticale  ; 
2*  particularités  de  la  croissance  osseuse  chez  les  jeunes  lapins  sous  Tin- 
fluenced*une  nourriture  très  acide;  3<»  modification  de  Talcalinité  du  sang 
chez  les  enfants  rachitiques;  4°  influence  du  phosphore  sur  la  croissance 
des  os  ;  5°  ostéoporose  pseudo-rachi tique  par  alimentation  calcaire  ; 
ù''  myxœdème  fœtal  ;  7°  de  la  teneur  en  chaux  des  parties  molles  chez 
les  enfants  rachitiques  ;  S^  théorie  du  rachitisme  ;  9<^  influence  du  traite- 
ment par  la  substance  surrénale  sur  la  structure  microscopique  des  os 
rachitiques  ;iO<»  influence  du  traitement  parles  glandes  surrénales  sur  les 
symptômes  et  la  marche  du  rachitisme. 

Outre  sa  valeur  intrinsèque,  cet  ouvrage  a  le  mérite  d'être  édité  avec 
luxe. 

Klinische  Yorlesiingen  ûber  Kinderkrankheiten  (Leçons  cliniques  sur 
les  maladies  des  enfants),  par  le  prof.  Nil  Filatow  (1  vol.  de  212  pages, 
Leipzig  et  Vienne  1901.  Franz  Deuticke,  éditeur). 

Cette  première  série  de  leçons  de  Téminent  professeur  de  Moscou 
traite  des  questions  suivantes  :  i^  péritonite  tuberculeuse  chronique; 
2»  péritonite  séreuse  chronique  ;  3«  influenza;  4^  phymosis  ;  5°  pyélocystite; 
t)«  néphrite;  7°  pathogénie  de  quelques  formes  d*œdème  sans  albuminurie 
chez  les  enfants;  8°  scrofule;  9®  traitement  du  rachitisme;  10°  catarrhe 
intestinal  chronique  ;  11°  cachexie  malarienne  ;  12°  atrophie  idiopathique  ; 
13*^  traitement  de  la  dyspnée  chez  les  nourrissons  ;  14°  broncho-pneumonie 
chez  un  rachitique;  15°  pneumonie  et  méningite  cérébro-spinale; 
le*» méningite  tuberculeuse  cérébro-spinale  ;  17°  hydrocéphalie  chronique; 
18**  pseudo-méningite;  19^*  ataxîe  aiguë  dans  Tenfance;  20°  faiblesse  et 
paraplégie  chez  h^s  enfants;  21°  traitement  de  la  chorée  dans  Tenfance; 
22^  syndrome  bulbaire  chez  les  enfants. 

Ces  leçons,  qui  auront  une  suite,  sont  écrites  par  un  excellent  clinicien; 
c'est  dire  que  tous  les  médecins  d'enfants  les  liront  avec  profit. 

Des  Kindes  Eraàhrang,  Ernàhmngsstôrungen  and  Ernàhrnngstherapie 
(Alimentation,  troubles  de  Talimentation,  hygiène  alimentaire  de  Ten- 
fant),  par  MM.  Ad.  Czerny  et  A.  Kkller  (1  vol.  de  160  pages,  Leipzig  und 
Wien,1901,  Franz  Deuticke:,  éditeur,  prix  6  francs). 

Dans  ce  livre,  qui  n'est  que  la  première  paHie  d'un  ouvrage  beaucoup 
plus  volumineux,  les  auteurs  étudient  avec  le  plus  grand  soin  la  physio- 
logie des  nourrissons  et  posent  les  bases  de  leur  alimentation. 

Dans  une  première  partie  il  est  question  de  l'alimentation  des  enfants 
bien  portants.  Premier  chapitre,  nourriture  du  premier  jour  de  la  vie; 
deuxième  chapitre,  nourriture  du  second  jour  ;  troisième  chapitre,  fonctions 
et  structure  du  tube  digestif  et  de  ses  annexes  chez  l'enfant  dans  les  conditions 
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physiologiques:  quatrième  chapitre,  composition  chimique  du  corps  ckeitf 
fœtus  et  V enfant  nouveau-né  ;  cinquième  chapitre,  technique  des  reekenhfx 
sur  les  échanges  nutritifs;  sixième  chapitre,  méconium;  septième  chapitre, 
albuminurie  des  nouveau-^s  ;  huitième  chapitre,  infarctus  vnUiques  de^ 
nouveau-nés. 

Le  livre  s'arrête  là  pour  le  moment,  et  ce  que  nous  en  avons  parowru 
nous  fait  désirer  vivement  d'en  connaître  la  suite.  C'est  le  meilleur  élo|^ 
que  nous  puissions  en  faire. 

Royal,  iadications  thérapeatiqnea  méthodiquement  classées,  par  le 
D**  Â.  BoucHiNET  (1  vol.  cartonné  de  104  pages,  Paris,  1901,  J.-B.  Bailueie 
et  fils,  éditeur,  prix  2  francs.) 

Dans  une  première  partie,  Tauteur  donne  des  renseignements  généraux 
sur  la  station;  dans  une  seconde  partie,  il  étudie  les  indications  H 
contre-indications.  Parmi  les  maladies  qui  relèvent  de  Royat,  il  faut 
citer  la  chlorose,  la  dyspepsie,  Tasthme,  l'eczéma,  l'acné,  la  migraine,  etc. 
Â  ajouter  à  cette  liste,  le  catarrhe  rhino-pharyngien,  la  pharyngite, 
l'angine  glanduleuse,  la  laryngo-trachéite,  toutes  maladies  qui  s'observent 
fréquemment  dans  l'enfance. 

Les  albuminuries  arthritiques  peuvent  aussi  être  envoyées  à  Royat. 

Dans  une  dernière  partie,  l'auteur  étudie  la  cure  à  domicile  avec  les 
eaux  transportées. 

En  somme  intéressant  petit  volume  utile  à  consulter  pour  les  pédiatre>. 
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Séance  du  11  Juin  1901.  —  Présidence  de  M.  Kirmisson. 

M.  GuiNON,  à  l'autopsie  d'une  fillette  de  deux  ans,  qui  avait  présenté  de< 
signes  de  bronchite  avec  cyanose,  a  trouvé  une  thrombose  de  CarUrt 
pulmonaire  attribuable  sans  doute  à  d'énormes  ganglions  trachéo- bron- 
chiques. 

U  cite  également  un  cas  d'hyperthermie  remarquable  (43  degrés)  chez 
une  fillette  de  dix-huit  mois,  et  il  pense  que  la  présence  d'un  énorme 
boudin  fécal  dans  l'S  iliaque  n'est  pas  étrangère  à  cette  fièvre  excessive 
suivie  de  mort. 

M.  AussET  est  partisan  de  la  sérothérapie  préventive  de  la  diphtérif: 
dans  une  famille  où  il  avait  injecté  préventivement  un  des  frères,  ce 
dernier  a  été  préservé  tandis  que  l'autre  a  été  atteint.  Les  injections  étant 
sans  danger,  il  faut  toujours  les  faire,  d'autant  plus  que  la  diphtérie  a 
parfois  des  allures  rapides  qui  feraient  i*egretter  l'abstention  et  la  tempo- 
risation. 

M.  Barbier  est  également  partisan  de  la  sérothérapie  préventive, 
quoiqu'il  cite  des  cas  où  l'immunité  ainsi  conférée  a  été  bien  coarte 
(quinze  jours).  Les  injections  de  sérum  ne  doivent  pas  empêcher  d'isoler 
les  enfants  jusqu'à  disparition  des  bacilles  dans  leur  gorge. 

M.  Netter  cite  des  chiffres  pour  montrer  que  les  injections  préventives 
s'opposent  dans  une  large  mesure  à  la  propagation  de  la  diphtérie.  Sur 
32'f84  enfants  qui  avaient  été  ainsi  inoculés,  192  seulement  (6p.l000; 
ont  été  atteints.  Chez  tes  enfants  exposés  à  la  diphtérie  et  non  inoculés, 
la  proportion  des  contagionnés  dépasse  10  p.  100. 

M.  CoMDY  pense  que  tout  le  monde  doit  être  convaincu  de  la  nécessité 
de  faire  la  sérothérapie  préventive  dans  les  agglomérations  denfants 
(Hôpitaux,  écoles,  familles).  Dans  son  service  d'hôpital  il  a  pu  à  deux 
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reprises  enrayer  une  épidémie  de  diphtérie  en  inocuianl  préventivement 
tous  les  enfants  de  la  salle  contaminée.  U  n'hésiterait  pas  à  agir  de  même 
dans  les  collèges  et  les  familles.  Cette  conduite  doit  être  conseillée  à  tous 
les  médecins,  aujourd'hui  surtout  que  Tinnocuité  du  sérum  est  dé- 
montrée. 

M.  Sevestre  pense  que,  dans  les  familles  où  les  enfants  sont  suivis  de 
près  par  le  médecin,  la  sérothérapie  préventive  ne  s'impose  pas. 
La  Société  de  Pédiatrie  a  voté  à  l'unanimité  les  conclusions  suivantes  : 
1<^  Les  inoculations  préventives  de  sérum  anti-diphtérique  n'offrent  pas  de 
danger  et  préservent  presque  constamment  les  enfants  qui  y  sont  soumis. 

^  lly  a  lieu  de  les  pratiquer  dans  toutes  les  agglomérations  d'enfants 
menacées  par  la  diphtérie  et  dans  les  familles  où  une  surveillance  suffisante  ne 
peut  être  exercée, 

M.  Madclaire  présente  un  garçon  de  quinze  ans  ayant  eu,  à  la  suite 
d'une  chute  de  6  mètres,  une  fracture  du  crâne  avec  compression  cérébrale. 
Coma,  épilepsie  jacksonienne  suivie  d'hémiplégie  droite.  Large  trépana- 
tion du  pariétal  gauche.  Hémorragie  à  la  surface  et  piqueté  dans  les  cir- 
convolutions. Pas  d'encéphalocèle,  malgré  la  perte  de  substance.  Ponction 
lombaire  inefficace.  Guérison. 

M.  ÂcssET  a  vu  un  enfant  de  douze  ans  présenter  de  l'épilepsie  jack- 
sonienne onze  ans  après  une  chute  grave  sur  la  tète.  La  trépanation  a 
permis  d'extirper  un  kyste  hématique  ancien  et  la  guérison  a  été  obtenue. 
MM.  Variot  et  Rot  présentent  un  garçon  de  quatre  ans  et  demi  atteint 
de  goitre  exophtalmique.  Père  et  mère  ayant  eu  des  convulsions  dans  leur 
enfance.  Le  petit  malade  a  eu  lui-même  des  convulsions  à  dix-huit  mois. 
Il  présente  au  grand  complet  la  triade  de  Basedow  :  yeux  saillants  avec 
regard  étrange,  gonflement  du  corps  thyroïde  avec  vibrations  e(  souffles 
vasculaires,  tachycardie  (160  pulsations  à  la  minute).  Quoique  l'enfant  ait 
eu  jadis  la  coqueluche,  il  a  actuellement  des  quintes  de  toux  attribuables 
peut-être  à  son  goitre.  Poussées  de  sueurs  de  temps  à  autre.  Ces  accidents 
datent  de  cinq  à  six  mois. 


NOUVELLES 

Hygiène  de  l'enfance  pendant  les  chaleurs.  —  La  préfecture  de  police 
fait  afficher,  tous  les  ans,  sur  les  murs  de  Paris,  au  moment  des  chaleurs, 
dans  le  but  de  diminuer  la  mortalité  par  diarrhé  infantile,  les  instructions 
suivantes  élaborées  par  le  service  des  épidémies. 

1»  Ne  donner  aux  nourrissons  que  du  lait  stérilisé  ou  du  moins  préala- 
blement bouilli,  et  ce,  à  intervalles  réguliers  ; 

2«  Ne  faire  usage  que  de  biberons  sans  tube  ; 

>  Veiller  avec  le  plus  grand  soin  à  la  propreté  absolue  des  vases,  bibe- 
rons et  té  te  relies  qui,  après  chaque  emploi,  devront  être  passés  dans  l'eau 
bouillante  et  conservés  à  l'abri  des  poussières  ; 

4"  Faire  bouillir,  ou  encore  mieux  lessiver  de  suite  tous  les  linges 
souillés  par  les  déjections  ; 

5<>  Ne  jamais  donner  de  fruits  aux  enfants  sevrés  n'ayant  pas  encore 
trois  ans.  Au-dessus  de  cet  âge,  ne  permettre  aux  enfants,  d'une  façon  très 
modérée,  que  des  fruits  bien  mûrs,  cuits  de  pi^férence  ; 

6*»  Si  les  enfants  consomment  des  boissons  fermentées  (vin,  bière, 
cidre,  etc.)»  on  ne  leur  en  donnera  qu'aux  repas,  en  petite  quantité  et 
additionnées  d'eau  bouillie  : 

7o  Éviter  avec  soin  tout  refroidissement,  principalement  au  ventre  ; 
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80  Appeler  isans  délai  un  médecin  dès  qu'un  jeune  enfant  a  des  selles 
fréquentes,  surtout  si  elles  sont  décolorées  ou  verd&tres. 

Société  américaine  de  pédiatrie.  ^  La  30»  réunion  annuelle  de  TAme- 
rican  Pédiatrie  Society  s'est  tenue  à  Niagara  Falls,  les  27,  28  et  29  mai  1901. 
Après  un  discours  du  président,  le  D''  William-D.  Booker  (De  Baltimore), 
les  communications  suivantes  ont  été  faites  : 

jo  Qr  William  Osler  (Baltimore),  a)  Lésions  viscérales  du  groupe 
érythème  des  dermatoses  infantiles;  b)  Absence  congénitale  des  muscles 
abdominaux  avec  hypertrophie  et  dilatation  de  la  vessie  chez  un  enfant 
de  six  ans. 

2°  D*  Gharlës-W.  Townsend  (Boston),  Alimentation  de  Tenfant  en 
couveuse. 

3<*  D"*  RowLAND-G.  Freemam  (New-York),  Épidémie  de  malaria  chez  les 
enfants. 

40  D^  John  Lovett  Morse  (Boston),  Analyse  de  32  cas  de  maladie  congé- 
nitale du  cœur. 

50  D*"  GiLMORE  Kerley  (Now-York),  Étude  sur  571  cas  de  diarrhée  d'été. 

60  D*"  J.  Park  West  (Bellaire),  Petit  doigt  des  imbéciles  du  type  mongo- 
lien et  des  enfants  normaux. 

70  j)r  Walter  Lester  Garr  (New-York),  Gangrène  pulmonaire  chezuo 
nourrisson. 

S^  D'  Irving-M.  Snow  (BufTalo),  Symptômes  bulbaires  chez  les  nouveau- 
nés. 

Q^"  Di"  J.  MiLTON  Miller  (Philadelphie),  Néphrite  aiguë  hémorragique 
-compliquant  Tiniluenza  chez  un  enfant  de  treize  mois. 

10°  D**  B.-K.  Rachford  (Gincinnati),  Impressions  maternelles. 

Ho  D'  A.-G.  CoTTON  (Ghicago),  Idiotie  familiale  amaurotique. 

120  D**  Franck  Spooner  Gulrchill  (Ghicago),  Albuminurie  cyclique. 

13<>  D*"  Harold  Williams  (Boston),  Rougeole  compliquée  d'appendicite. 

14°  D''  B.-K.  Baciiford  (Gincinnati),  Traitement  de  la  tuberculose. 

Société  suisse  de  Pédiatrie.  —  Nous  souhaitons  la  bienvenue  à  la 
Société  suisse  de  Pédiatrie  qui  vient  de  se  fonder  sous  les  auspices  des 
professeurs  D"  Hagenb\ch  et  Gombe. 

Collège  de  Normandie.  —  Après  VÉcole  des  RocheSy  fondée  par 
M.  Demolins  à  Verneuil-sur-Avre,  un  groupe  d'industriels  normands  se 
propose  d'ouvrir  près  de  Rouen  un  collège  moderne  s'inspirant  des 
méthodes  anglaises  d'éducation  sans  renoncer  à  la  culture  française, 
dans  ce  qu'elle  a  de  bon.  Gette  œuvre,  digne  d'éloges,  qui  sera  dirigée 
par  M.  Duhamel,  est  patronnée  par  MM.  Gambon,  Lavisse,  Boxvalot,  etc. 
Nous  souhaitons  au  Collège  de  Normandie  le  inème  succès  qu'à  l'école 
des  Roches,  heureux  de  voir  l'initiative  privée  combler  les  lacunes  de 
l'enseignement  universitaire. 


Le  Géranty 
P.  BOUCHEZ. 


4076-00.  —  CoRBEu..  imprimorio  Éd.  Cr^é. 


4  Année  Août  1901  N»  8 


MÉMOIRES   ORIGINAUX 


XVIII 

L  AMYGDALITE  PHARYNGÉE  AIGUË  PRIMITIVE 

CHEZ  LES  ENFANTS 
Par  M.  le  Doctenr  E.  AUSSET 

Professeur  agrégé  chargé  de  cours  i  rUniTersité  do  Lille 

et  M.  DORIQN 

Interne  des  hôpitaux. 

Il  arrive  très  fréquemment  que  le  médecin  est  appelé  auprès 
d'un  enfant  présentant  une  élévation  thermique  très  intense, 
ayant  39*  et  40*  de  température,  et  qu'il  ne  trouve  aucune 
localisation  bien  précise  expliquant  cette  fièvre;  Tenfant  tousse, 
d'une  toux  sèche,  un  peu  quinteuse,  parfois  très  pénible.  On 
cherche  dans  les  bronches,  dans  le  poumon,  on  ne  trouve  rien. 
On  se  rabat  sur  Tidée  d'une  fièvre  éruptive,  d'une  rougeole  et 
Ton  est  bientôt  obligé  de  rejeter  ce  diagnostic.  En  fin  décompte 
on  voit  évoluer  des  accidents  infectieux  sur  lesquels  on  ne  sait 
pas  mettre  un  nom  bien  précis.  A  plusieurs  reprises  il  nous  a 
été  donné  d'observer,  tant  dans  la  clientèle  privée  qu'à  l'hôpi- 
tal, des  petits  malades  chez  qui  il  nous  a  été  facile  de  démontrer 
l  origine  pharyngée  de  ces  affections.  Lorsqu'il  s'agissait  d'en- 
fants antérieurement  porteurs  de  végétations  adénoïdes,    le 
diagnostic  était  facile  et  souvent  fait  du  reste  par  des  confrères 
ou  par  des  élèves  antérieurement  à  nous  ;  mais  en  Tabsencc  de 
ces  végétations  on  cherchait  ailleurs,  ne  pensant  pas  que  Ta- 
mygdale  pharyngée  peut  s'infecter  primitivement  aussi  bien 
queles  amygdales  palatines,  sans  que ^  pour  cela^  elle  ait  besoin 
dêtre  nécessairement  hypertrophiée  auparavant  ;  en  un  mot, 
on  ne  pensait  pas  qu'on  pouvait  avoir  une  amygdalite  pharyn- 
gée primitive  avec  cette  amygdale  normale,  de  môme  qu'on 
observe  des  amygdalites  palatines  chez  des  enfants  dont  ces 
amygdales  ne  sont  pas  grosses. 
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Ce  petit  point  de  clinique  infantile  qui  a  bien  son  importance 
au  point  de  vue  diagnostique,  pronostique  et  thérapeutique, 
ne  nous  paraît  pas  avoir  été  serré  d^assez  près  par  les  auteurs. 
Aussi  croyons-nous  devoir  attirer  sur  lui  l'attention  en  don- 
nant ici  le  résultat  de  nos  observations. 

Nous  passerons  sous  silence  les  amygdalites  phar}ngée^ 
primitives  des  adénoïdiens^  les  adénoïdites,  qui  sont  bien 
connues  de  tous  et  dont  le  diagnostic  doit  être  facilement  fait 
par  le  médecin  un  peu  instruit.  Nous  ne  voulons  étudier  que 
les  amygdalites  pharyngées  se  produisant  sur  une  amygdale 
primitivement  normale. 

Tout  d'abord,  avant  tout,  nous  protesterons  contre  cette 
appellation  de  végétations  adénoïdes,  d'adénoïdites,  donnée  à 
l'hypertrophie  de  l'amygdale  pharyngée  et  à  son  inflammation. 
C'est  ce  terme  qui  est  la  cause  de  toute  la  confusion.  On  n'a 
pas  créé  de  mot  spécial  pour  désigner  l'hypertrophie  de 
l'amygdale  palatine,  nous  ne  voyons  pas  pourquoi  il  en  a  été 
créé  un  pour  l'amygdale  pharyngée.  Pour  nous,  nous  ne  fai- 
sons aucune  différence  entre  l'hypertrophie  de  l'une  et  de 
l'autre,  pas  plus  que  nous  n'en  ferons  entre  les  infections  qui 
peuvent  les  atteindre  l'une  ou  l'autre  ou  l'une  et  l'autre. 
D'autre  part,  il  est  certain  que  c'est  cette  dénomination  toute 
spéciale  qui,  jusqu'à  maintenant,  a  été  en  grande  partie  cau>e 
que  ces  cas  d'amygdalites  pharyngées  primitives  sans  hyper- 
trophie préa/abie  de  l'amygdale  ont  été  méconnus  ou  mal 
étudiés. 

Dans  sa  thèse  de  Bordeaux  (1892),  Rey  rapporte  une  série 
d'observations  d'amygdalites  pharyngées  primitives,  mais  tou- 
jours il  y  note  l'hypertrophie  du  tissu  adénoïde  ;  Ruault,  dan> 
le  traité  de  médecine,  consacre  un  long  article  à  l'inflamma- 
tion chronique  de  cette  amygdale,  mais  il  glisse  très  rapide- 
ment sur  l'amygdalite  pharyngée  aiguë. 

Helmc  [Ann,  des  maladies  de  V oreille^  1895),  dans  un  article 
très  documenté  sur  les  adénoïdites,  rapporte  quelques  cas  où 
l'amygdale  n'était  pas  hypertrophiée  antérieurement  ctencore 
s'agit-il  plutôt  chez  ses  malades  d'amygdalites  subaigues  ei 
non  (le  la  véritable  amygdalite  pharyngée  aiguë,  telle  que 
nous  la  décrirons  tout  à  l'heure,  tout  à  fait  analogue  à  l'amyg- 
dalite palatine  primitive  sans  hypertrophie  de  l'amygdale. 

Seule  la  thèse  de  Laur  inspirée  par  Escat  (Toulouse,  18% 
nous  présente  la  question  sous  son  véritable  jour.  Laissant  de 
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coté  toutes  les  inflammations  qui  se  montrent  secondairement 
chez  les  adénoïdiens,  cet  auteur  étudie  exclusivement  l'inflam- 
mation catarrhale  primitive  de  l'amygdale  pharyngée,  «  affec- 
tion identique,  dit-il,  à  l'amygdalite  palatine  ».  Il  lui  conserve 
le  nom  d'adénoïdite  primitive,  pour  se  conformer  à  l'usage; 
c'est  là  le  tort  qu'il  a  eu,  à  notre  avis,  car  c'est  avec  cette 
appellation  vague,  s'appliquant  à  l'inflammation  du  tissu  adé- 
noïde du  pharynx  et  du  naso-pharynx,  que  l'on  est  arrivé  à 
créer  une  confusion  regrettable  et  à  méconnaître  dans  beau- 
coup de  cas  les  faits  d'amygdalite  pharyngée  primitive  chez 
des  sujets  ayant  cette  amygdale  normale. 

OBS,  I.  —  Eugène  Br...,  dix-huit  mois,  est  conduit  à  la  consultation  de 
Saint-Sauveur  le  6  octobre  1898.  L«  mère  s'est  aperçue  que  depuis  trois 
jours  son  enfant  respirait  mai  par  le  nez  et  qu'il  ronflait  beaucoup.  Puis 
est  apparu  du  coryza,  il  ne  toussait  pas.  Rien  dans  la  gorge;  mais,  quand 
le  réflexe  pharyngien  se  produit,  on  voit  un  globe  considérable  de 
mucosités  épaisses  descendre  du  cavum.  Pas  de  flèvre  au  moment  de 
l'examen.  Bon  état  général,  a  seulement  perdu  son  appétit.  La  mère  nous 
affirme  qu'auparavant  son  enfant  respirait  très  bien  par  le  nez.  Le  toucher 
nasopharyngien  nous  montre  que  Tamygdale  est  très  grosse  et  très  dure. 
Désinfection  par  le  menthol.  Nous  n'avons  plus  revu  ce  petit  malade. 

OBS.  II.  —  François  Th...,  cinq  ans,  vient  à  la  consultation  de  Thôpital 
Saint-Sauveur  le  il  octobre  1898.  Est  amené  parce  qu'il  se  plaint  de 
souffrir  beaucoup  des  deux  oreilles  depuis  la  veille.- On  constate  de  la 
gène  de  la  respiration  nasale;  la  mère  nous  dit  que  Tenfanl  tousse  un 
peu  et  que  la  veille  encore  le  nez  coulait  beaucoup.  Toute  la  nuit  précé- 
deute,  il  aurait  eu  une  forte  fièvre  et  aurait  même  déliré.  Nous  constatons 
que  la  peau  est  sèche,  brûlante,  la  langue  très  saburrale;  la  gorge  est 
rouge;  la  paroi  postérieure  du  pharynx  est  recouverte  d'un  enduit  muco- 
purulent.  Par  le  toucher  naso-pharyngien,  nous  constatons  un  peu 
d'hypertrophie  de  Tamygdale  pharyngée. 

Traitement  par  rhuile  mentholée  au  1  p.  iOO.  L'enfant  revient  deux  jours 
après,  très  amélioré,  ne  toussant  plus  et  n'ayant  plus  de  gêne  nasale  ;  il 
a  encore  souffert  de  Toreille.  Le  18  octobre,  tout  symptôme  morbide  a 
disparu  et  le  toucher  nous  montre  que  Tamygdale  pharyngée  a  complète- 
ment régressé. 

OBS.  IlL  — Adolphine  C...,  cinq  ans,  est  présentée  à  la  consultation  de 
l'hôpital  Saint-Sauveur,  le  21  mars  1899.  Est  gênée  pour  respirer  par  le 
nez  depuis  deux  jours,  tousse  ;  coryza,  souffre  de  l'oreille  droite  depuis 
la  veille.  La  gorge  est  un  peu  rouge  ;  le  réflexe  pharyngien  provoque  la 
descente  d  une  petite  quantité  de  mucosités  ;  fièvre  peu  intense  ;  reste 
gaie.  Rien  à  Tauscultalion  du  poumon.  Le  toucher  naso-pharyngien 
montre  que  Tamygdale  pharyngée  est  hypertrophiée,  donnant  sous  le 
doigt  une  sensation  de  dureté  rénitente. 

Huile  mentholée  au  1  p.  100.  Le  4  avril  tout  symptôme  a  disparu  et  le 
toucher  montre  que  l'amygdale  est  redevenue  normale. 

OBS.  IV.  —  L'enfant  Raymonde  P...,  âgée  de  un  an,  nous  est  amenée  le 
lo  juillet  1899,  à  la  consultation  de  l'hôpital  Saint-Sauveur,  parce  qu'elle 
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refuse  de  téler  et  qu'elle  présente  des  troubles  de  la  respiration  inquié- 
tant beaucoup  les  parents. 

A  Texamen  nous  constatons,  en  effet,  que  la  respiration  nasale  ert 
absolument  impossible  :  il  existe  un  écoulement  muqueux  par  le  nez 
assez  abondant;  Tentant  tousse  beaucoup,  nous  dit  la*  mère.  Le» 
ganglions  cervicaux  sont  assez  notablement  tuméfiés.  La  mère  noa> 
raconte  que  tous  ces  accidents  sont  apparus  il  y  a  quatre  jours  et  qu  au|>a- 
ravant  son  enfant  était  en  parfaite  santé,  tétait  bien,  et  respirait  trè^ 
bien  par  le  nez.  Il  existe  de  la  fièvre,  la  peau  est  très  chaude.  A  rexami>ii 
de  la  gorge,  nous  constatons  que  le  réflexe  pharyngien  se  produisant 
immédiatement  amène  une  quantité  considérable  de  mucosités  légère- 
ment purulentes.  Pas  d*angine.  Le  toucher  nous  accuse  une  amygd&le 
pharyngée  énorme. 

Nous  conseillons  des  instillations  d'huile  mentholée  au  1  p.  iO) 
deux  fois  par  jour  et,  dans  Tintervalle,  des  applications  dans  le  nezdun^' 
pommade  à  la  résorcine  à  1  p.  50. 

Ce  n'est  que  le  29  juillet  que  Tenfaut  nous  fut  ramenée.  La  mère  nou< 
dit  que  la  fièvre  a  disparu  très  vite,  que  Tenfant  s'est  remise  à  tét<fr 
facilement  au  bout  de  deux  jours,  mais  elle  tousse  toujours.  Nous  consta- 
tons que  la  gêne  nasale  existe  encore,  bien  moins  accentuée  cependant, 
car  elle  permet  les  tétées.  Le  toucher  nous  montre  que  l'amygdale  t^-l 
restée- grosse. 

Nous  n'avons  plus  revu  cette  enfant. 

OBS.  V.  —  Hélène  M...,  sept  ans  et  demi,  vient  à  la  consultation  à** 
Saint-Sauveur,  le  18  juillet  1899,  pour  des  douleurs  très  vives  de  Tt^mlle 
gauche  et  parce  qu'elle  a  la  fièvre  depuis  deux  jours.  Nous  notons  du 
coryza.  L'enfant  ne  tousse  pas,  nous  dit  là  mère.  11  n'y  a  pas  de  ganglion^ 
cervicaux.  La  respiration  nasale  n'est  pas  très  sensiblement  gênée.  La 
gorge  a  sa  coloration  normale,  mais  nous  remarquons  que  la  paroi 
postérieure  du  pharynx  est  tapissée  d'une  légère  couche  d'un  muru> 
épais  et  visqueux.  Le  toucher  naso-pharyngien  nous  montre  une 
amygdale  très  légèrement  tuméfiée  et  dure. 

En  somme  ici,  par  exclusion,  et  à  cause  de  la  légère  tuméfaction  de 
l'amygdale  pharyngée,  ne  trouvant  rien  ailleurs  pour  expliquer  Tolalde 
et  la  fièvre,  nous  n'avons  pu  nous  rattacher  à  un  autre  diagnostic  quà 
celui  d'amygdalite  pharyngée  légère. 

La  désinfection  à  l'huile  mentholée  du  cavum  amena  en  trois  jours  h 
disparition  des  accidents;  le  cinquième  jour  le  toucher  nous  montrait 
que  l'amygdale  phaiyngée  était  moins  grosse,  normale,  et  qu'ellr 
n'avait  plus  cette  consistance  dure  notée  auparavant. 

OBS.  VI.  —  Augustine  D...,  trois  ans  et  demi,  est  amenée  à  la  consul- 
tation externe  de  l'hôpital  Saint-Sauveur,  le  24  août  1899,  parce  que  depuis 
deux  jours  elle  a  de  la  fièvre,  est  très  abattue,  tousse.  Nous  constatous 
du  coryza,  une  gêne  assez  accentuée  de  la  respiration  nasale.  Le> 
ganglions  angulo-maxillaires  sont  tuméfiés.  La  gorge  est  rouge,  et  li 
paroi  postérieure  du  pharynx  est  tapissée  de  muco-pus  que  l'on  voit 
descendre  du  cavum.  Le  toucher  montre  que  l'amygdale  pharyngée  est 
plus  grosse  qu  à  l'état  normal,  sans  cependant  être  très  considérâblement 
hypertrophiée.  Rien  dans  la  poitrine. 

Traitement  à  l'huile  mentholée.  Quatre  jours  après  l'enfant  est  guérie, 
respire  très  bien  par  le  nez,  et  le  toucher  nous  montre  une  amygdale 
sensiblement  normale. 
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OBS,  VII.  —  Jeanne  M...,  trois  ans,  se  présente  à  la  consultation 
de  l'hôpital  Saint-Sauveur,  le  1"  décembre  1899. 

Depuis  trois  jours  elle  tousse,  mais  beaucoup  plus  la  nuit  et  au  réveil 
que  dans  la  journée.  La  veille  est  apparu  du  coryza  et  la  nuit  précédente 
l'enfant  a  pleuré  beaucoup,  se  plaignant  de  souffrir  de  Toreille  gauche. 
Pas  d'écoulement  d'oreille.  Rien  à  Fauscultation  de  la  poitrine.  Pas  de 
ganglions  cervicaux.  La  respiration  nasale  est  très  gênée  et,  si  Ton  ferme 
la  bouche  de  Tenfant,  immédiatement  on  s'aperçoit  que  Tair  ne  peut 
pénétrer  par  les  fosses  nasales;  peau  très  chaude;  enfant  abattue 
et  toujours  somnolente.  Du  cavum  descend,  au  moment  de  la  production 
du  réflexe  pharyngien,  un  peloton  épais  de  muco-pus.  La  mère  nous 
aflirme  que  son  enfant  n  avait  jamais  toussé  et  qu'elle  respirait  très  bien 
par  le  nez.  Le  toucher  naso-pharyngien  révèle  une  amygdale  pharyngée 
considérablement  tuméfiée. 

Traitement  à  l'huile  mentholée.  L'enfant  revient  le  8  décembre.  La 
fièvre  a  disparu,  nous  dit  la  mère,  au  bout  de  deux  jours.  L'enfant 
ne  tousse  plus  que  très  peu  et  seulement  la  nuit.  Les  douleurs  de  l'oreille 
ont  disparu.  Le  toucher  montre  que  l'amygdale  a  beaucoup  diminué  de 
volume,  mais  elle  est  encore  un  peu  grosse.  Continuation  de  l'huile 
mentholée. 

Le  22  décembre,  l'enfant  est  guérie.  Par  le  toucher  on  sent  une 
amygdale  pharyngée  tout  à  fait  normale. 

OBS,  Vlll.  —  Berthe  D...,  neuf  ans,  se  présente  à  la  consultation  de 
Saint-Sauveur,  le  21  juillet  1900.  L'enfant  est  très  abattue,  malade  depuis 
deux  jours;  a  commencé  par  vomir,  puis  s'est  plainte  de  l'oreille  droite; 
gène  de  la  respiration  nasale,  ronfle  beaucoup.  Auparavant,  ne  ronflait 
jamais.  A  l'auscultation,  rien  dans  la  poitrine.  La  gorge  n'est  pas  rouge, 
mais  la  paroi  postérieure  du  pharynx  est  tapissée  de  mucosités  grisâtres. 
Par  le  réflexe  pharyngien  on  voit  sourdre  du  cavum  des  mucosités  très 
épaisses.  Le  toucher  naso-pharyngien  montre  une  amygdale  pharyngée 
très  grosse . 

Traitement  :  huile  mentholée  au  1  p.  100.  Six  jours  après  tout  est  rentré 
dans  Tordre.  Le  toucher  nous  montre  une  rétrocession  notable  de 
l'amygdale  pharyngée.  Nous  n'avons  plus  revu  l'enfant  :  nous  ne  pouvons 
donc  pas  dire  si  cette  amygdale  a  repris  tout  à  fait  son  volume  normal. 

OBS.  1\.  —  Gaston  K...,  six  ans,  se  présente  à  la  consultation  de 
rhôpital  Saint-Sauveur,  le  2  octobre  1900. 

Tousse  depuis  quatre  jours,  a  du  coryza  depuis  la  veille  en  même 
temps  qu'est  apparue  de  l'otalgie  gauche.  Pas  d'écoulement  d'oreille. 
Gène  de  la  respiration  nasale,  ronfle.  Bien  dans  la  poitrine.  Ganglions 
cervicaux  des  deux  cotés.  A  l'examen  de  la  gorge,  on  constate  un  peu  de 
rougeur  diffuse;  puis,  en  provoquant  le  réflexe  pharyngien,  on  voit 
descendre  un  peloton  énorme  de  muco-pus  du  cavum.  La  mère  est  très 
affirmative;  son  enfant  respirait  très  bien  par  le  nez  auparavant. 
Le  toucher  naso-pharyngien  montre  une  amygdale  hypertrophiée,  dure 
et  rénitente. 

Traitement  :  huile  mentholée.  L'enfant  revient  le  10  octobre  absolument 
guéri.  Le  toucher  accuse  que  l'amygdale  est  redevenue  normale. 

OBS.  X  (D''  Ausset).  —  Je  suis  appelé  le  30  novembre  1900  pour  une 
fillette  de  huit  ans,  L...  Antoinette,  qui,  à  ce  que  me  racontent  les  parents, 
avait  pris  un  rhume  depuis  quelques  jours.  Du  coryza  s'était  manifesté 
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le  28,  s*accompagnant  d'une  pelJte  toux  sèche,  quinteuse,  assez  fréquente. 
Le  lendemain  il  y  avait  de  la  fièvre.  Le  premier  jour  où  je  vis  cette  pelilf 
malade,  je  notai  une  température  de  38** ,7,  un  peu  d'abattement,  une 
toux  sèche  rappelant  assez  bien  celle  de  la  rougeole  à  la  période  prv- 
éruptive,  un  écoulement  nasal  purement  muqueux  assez  abondant.  La 
respiration  nasale  était  gênée,  chose  naturelle  d'ailleurs,  du  fait  sent  du 
coryza.  J'examinai  les  poumons  et  ne  trouvai  rien  d'anormal  ;  dans  ia 
gorge,  légère  rougeur  du  voile  du  palais  et  des  piliers  ;  pas  de  piquedf 
caractéristique;  les  amygdales  palatines  ne  sont  pas  hypertrophiées.  Snr 
la  paroi  postérieure  du  pharynx  s'écoule  venant  du  cavum  un  léger  suin- 
tement muqueux. 

Mon  diagnostic  resta  hésitant  entre  celui  de  rougeole  en  période  d'in- 
vasion et  celui  d'amygdalite  pharyngée.  J'interrogeai  la  famille  pour 
savoir  si  cette  enfant  ronflait  en  temps  habituel,  si  elle  respirait  norma- 
lement par  le  nez.  Us  furent  très  affirmatifs  :  le  nez  avait  toujours  i'[^ 
libre  et  ils  n'avaient  pas  eu  leur  attention  attirée  par  le  ronflement  avant 
la  maladie  actuelle. 

Après  avoir  pris  toutes  les  précautions  antiseptiques,  je  fis  le  loucher 
naso-phaiyngien  et  trouvai  une  amygdale  légèrement  tuméfiée  lisse  au 
loucher,  de  consistance  rénitente,  n'ayant  pas  la  consistance  molle  >i 
caractéristique  des  végétations  adénoïdes  même  enflammées.  Je  fis  pra- 
tiquer des  gargarismes  à  la  liqueur  de  Labarraque  à  25  p.  iOOOet  des  ins- 
tillations nasales  d'huile  mentholée  au  1  p.  100. 

Dans  la  soirée,  j'élais  rappelé  parce  que  la  fillette  souffrait  beaucoup 
de  l'oreille  droite.  J'ajoutai,  à  mes  prescriptions  du  matin,  Os',50  d'an- 
tipyrine  et  un  cataplasme  de  fécule  de  pommes  de  terre  à  appliquer  ^ur 
l'oreille. 

Au  bout  de  trois  jours,  la  fièvre  était  tombée,  la  toux  considérabl**- 
ment  diminuée,  et  sept  jours  après  ma  première  visite  tout  était  rentré 
dans  l'ordre. 

J'ai  revu  cette  petite  malade  en  janvier  1901.  Parle  toucher  naso- pha- 
ryngien j'ai  pu  constater  que  l'amygdale  pharyngée  était  restée  un  \wu 
grosse.  La  respiration  nasale  n'est  pas  encore  entravée,  mais  il  e^: 
possible  que,  si  cette  enfant  fait  une  ou  plusieurs  autres  poussées  inflam- 
matoires de  ce  côté-là,  elle  arrive  à  avoir  des  végétations  adénoïdes 
véritables. 

Le  diagnostic  de  ce  cas  ne  peut  faire  de  doute.  Notre  petite  malade  a 
bien  été  atteinte  d'une  amygdalite  pharyngée  aiguë  sans  végétation^ 
adénoïdes  antérieures. 

OBS.  XI  (D*"  Ausset).  —  L...  Maurice,  dix  mois.  Je  suis  appelé  le  2  dé- 
cembre 1900.  Coryza  depuis  trois  jours.  Tousse  depuis  la  veille,  mais  nf 
tousse  que  lorsqu'il  est  couché.  A  l'auscultation  on  ne  trouve  rien  dans 

la  poitrine. 

11  ronfle  beaucoup  depuis  deux  jours  et  ne  peut  respirer  par  le  nez. 
Pas  de  fièvre  notable:  37o,8  dans  le  rectum.  Bon  état  général,  reste  gai  et 
continue  à  jouer.  Rien  dans  la  gorge.  Sous  l'influence  d'un  examen  pn»- 
longé  de  la  gorge,  le  réflexe  pharyngien  se  produit  et  l'on  voit  descendre 
de  la  cavité  naso-pharyngienne  un  paquet  de  mucus  visqueux,  légère- 
ment purulent.  Je  pratique  le  toucher  naso-pharyngien  et  trouve  l'amyg- 
dale pharyngée  très  hypertrophiée,  de  consistance  dure,  obstruant  en 
grande  partie  les  choanes. 

Il  est  évident  qu'ici  on  devait  penser  à  l'inflammation  de  végétations 
adénoïdes  antérieures.  Mais  il  ne  pouvait  en  être  ainsi:  outre  que  je 
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n'avais  pas  sous  le  doigt  la  sensation  de  consistance  mollasse  habituelle 
aux  végétations,  Tenfant  avait  toujours  eu  la  respiration  nasale  parfaite- 
ment libre.  Au  reste,  révolution  ultérieure  vint  nous  démontrer  qu'il 
s'agissait  d*une  inflammation  aiguë  de  l'amygdale  pharyngée  antérieure- 
ment normale.  En  effet,  grâce  à  des  instillations  d'huile  mentholée,  très 
rapidement  la  gêne  nasale  rétrocédait.  Neuf  jours  après  le  début  des 
accidents,  la  respiration  était  redevenue  facile  et  le  toucher  naso-pha- 
ryngien  accusait  une  amygdale  redevenue  normale. 

OBS.  XII  (D'  Ausset).  —  Jean  Pr...  trois  ans  et  demi.  C'est  un  malade 
que  je  soigne  depuis  deux  ans  pour  des  troubles  gastro-intestinaux  consé- 
cutifs à  une  alimentation  défectueuse.  Le  6  janvier  1901,  je  suis  appelé 
parce  qu'il  a  de  la  fièvre  depuis  la  nuit  précédente.  La  journée 
du  0  s'était  parfaitement  passée.  Cependant,  au  repas  du  soir,  les  parents 
remarquèrent  que  Tenfant  n'avait  pas  faim,  et  que  de  temps  en  temps, 
i^urtout  pendant  les  mouvements  de  mastication,  il  se  plaignait  de  souffrir 
de  Toreille  gauche.  Dans  la  nuit  il  fut  très  agité,  geignant  constamment 
au  milieu  de  son  sommeil,  et,  vers  trois  heures  du  matin,  il  se  réveilla 
avec  des  nausées  et  finit  par  vomir.  La  mère  prit  la  température  rectale  ; 
le  thermomètre  marquait  38<»,5.  Quand  je  vis  l'enfant  le  matin,  je  le  trouvai 
très  abattu,  avec  une  température  de  S^'',^,  la  langue  saburrale  et  accu- 
sant une  douleur  d'oreille  à  gauche  ;  c'était  tout,  comme  signes  cliniques, 
en  y  ajoutant  les  vomissements  de  la  nuit.  Pas  de  toux,  pas  de  larmoie- 
ment, pas  de  coryza;  rien  dans  la  poitrine.  Pas  de  diarrhée.  La  gorge 
était  peut-être  un  peu  rouge  au  niveau  des  piliers  et  du  voile  du  palais  ; 
mais  c'était  bien  peu  de  chose. 

J'aurais  volontiers  pensé  à  des  accidents  gastro-intestinaux  comme 
lenfant  m'en  avait  présenté  plusieurs  fois,  mais,  devant  la  douleur 
d  oreille,  j'avais  mon  attention  attirée  vers  la  gorge.  Je  fis  alors  le  toucher 
naso-pharyngien  et  trouvai  l'amygdale  pharyngée  tuméfiée. 

J'instituai  un  traitement  à  l'huile  mentholée. 

Le  soir,  la  température  était  à  40**,2.  Toute  la  journée  l'enfant  avait  eu 
de  petites  saccades  d'une  toux  sèche,  fréquente.  J'auscultai  et  ne  trouvai 
rien  d'anormal  dans  la  poitrine.  A  l'examen  de  la  gorge,  je  vis,  tapissant 
la  paroi  postérieure  du  pharynx  et  descendant  du  cavum,  du  mucus 
épais  ;  en  outre,  la  respiration  nasale  semblait  moins  facile  que  le  matin. 
Je  ne  fis  pas  de  nouveau  le  toucher,  mais  il  est  évident,  d'après  les  signes 
cliniques,  que  l'amygdalite  pharyngée  notée  le  matin  s'était  notablement 
accrue. 

Tous  les  phénomènes  cliniques  furent  assez  longs  à  disparaître.  Je  doi 
dire  que  l'enfant,  un  peu  indocile,  recevait  difficilement  son  huile  men- 
tholée. Ce  n'est  qu'au  bout  de  dix-sept  jours  que  la  fièvre  disparut  com- 
plètement. Je  dois  ajouter  aussi  que  l'amygdale  pharyngée  est  restée 
grosse  et  qu'aujourd'hui  s'agite  la  question  d'une  opération,  car  la  respi- 
ration nasale  est  gênée  et  de  temps  à  autre  l'enfant  a  des  douleurs  du 
côté  de  son  oreille  gauche. 

Ce  cas  est  bien  nettement  de  l'amygdalite  pharyngée  aiguë  sans  adé- 
noïdes préexistantes.  Je  soignais  cet  enfant  depuis  longtemps,  et  jamais 
je  n'avais  rien  noté  du  côté  de  sa  gorge;  sa  respiration  nasale  était 
parfaite.  Aujourd'hui  il  a  des  végétations  adénoïdes,  mais  elles  n'exis- 
taient pas  avant  ;  la  différence  profonde  qui  existe  dans  la  façon  actuelle 
dont  respire  mon  malade  et  sa  respiration  ancienne  suffit  à  le  démontrer. 
—  Toutefois,  nous  avons  à  noter  ici  la  non-rétrocession  de  l'amygdale 
pharyngée  enflammée,  phénomène  analogue  à  celui  que  l'on  observe 
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dans  certains  cas  d'amygdalites  palatines  où  ces  amygdales  restent 
grosses  après  une  première  atteinte  inflammatoire. 

OBS,  XHI.  —  Eugénie  P...,  six  ans,  est  présentée  par  sa  mère  à  la  cob- 
suitation  de  l'hôpital  de  la  Charité,  le  21  janvier  1901 .  Depuis  trois  jour* 
cette  enfant  tousse  et  souffre  des  deux  oreilles.  Pas  d'écoulement.  L  au>- 
cultation  de  la  poitrine  est  négative.  U  existe  de  Ja  gène  nasale  depuis  le 
début  des  accidents,  mais  eJle  n'a  fait  que  s'accentuer,  dit  la  mère,etdepui> 
la  veille  est  apparu  du  coryza,  l'enfant  ronfle  aussi  depuis  quelques  jours. 
Â  l'examen  de  la  gorge,  rien  de  particulier  ;  mais,  sous  Tinflaence  du 
réflexe  pharyngien,  on  voit  sourdre  du  cavum  un  paquet  de  muco-pus.  U 
flèvre  est  intense.  Le  toucher  naso-pharyngien  pratiqué  montre  une 
amygdale  très  grosse  et  dure. 

Traitement  :  instillations  d'huile  mentholée  à  1  p.  100. 

28  jan%ier.  —  Tout  phénomène  aigu  a  disparu  ;  nous  constatons  cepen- 
dant que  l'amygdale  pharyngée  est  restée  grosse. 

12  février.  —  L*enfant  revient  guérie;  le  toucher  naso-pharynpeo 
montre  que  l'amygdale  n'a  pas  rétrocédé  depuis  le  dernier  examen. 

OBS.  XIV.  —  Marcel  D...,  onze  mois,  est  présenté  à  la  consultation  A^ 
l'hôpital  de  la  Charité,  le  28  janvier  1901.  Enfant  habituellement  bien 
portant,  a  du  coryza  depuis  trois  jours.  Tousse,  a  de  la  fièvre,  ronfle 
beaucoup  depuis  deux  jours  et  ne  peut  plus  respirer  par  le  nez.  Rien  dan*' 
la  poitrine.  A  Texamen,  la  gorge  apparaît  un  peu  rouge;  des  mucosité*^ 
abondantes  tapissent  le  pharynx.  Le  toucher  montre  que  Tamygdaiv 
pharyngée  est  grosse.  La  mère  affirme  que  son  enfant  respirait  très  bien 
par  le  nez  autrefois. 

Traitement  ordinaire  :  antisepsie  nasale  et  pharyngée  par  l'huile  men- 
tholée à  \  p.  100. 

30  janvier.  —  L'enfant  va  mieux. 

2  février.  —  Il  existe  encore  de  la  gêne  nasale. 

18  février.  —  L'enfant  est  totalement  guérie. 

L'amygdale  pharyngée  a  repris  son  volume  normal. 

OBS.  XV.  —  M...  Robert,  quinze  mois,  est  amené  à  la  consultation  de 
l'hôpital  de  la  Charité  le  30  janvier  1901.  Cet  enfant  a  de  la  fièvre  et  du 
coryza  depuis  deux  jours.  11  tousse,  ronfle  la  nuit  ;  la  respiration  nasale 
est  très  gênée  alors  qu'il  respirait  très  bien  par  le  nez  auparavant.  Adé 
nite  cervicale  ;  les  ganglions  angulo-maxillaires  particulièrement  sont 
tuméfiés.  Rien  dans  la  poitrine.  La  gorge  est  légèrennent  rouge  ;  et  au  mo- 
ment de  la  production  du  réflexe  pharyngien,  descend  du  cavum  un  pelo* 
ton  épais  de  muco-pus.  Le  toucher  naso- pharyngien  nous  montre  unr 
amygdale  pharyngée  très  grosse. 

Prescription  :  huile  mentholée  à  1  p.  100  en  instillations  nasales. 

Cet  enfant  n'a  plus  été  revu. 

OBS.  XVI  (D'  Ausset).  —  Il  s'agit  ici  de  l'enfant  d'un  de  mes  confrère> 
de  Lille,  le  docteur  M...  Je  vois  le  petit  malade  le  10  février  1901.  Il  est 
malade  depuis  plusieurs  jours,  est  très  abattu,  constamment  somnolent  et 
vomit  de  temps  à  autre.  La  température  n'est  pas  très  élevée  et  ne  dépasse 
guère  38°.  Il  existe  une  petite  toux  sèche,  assez  fréquente.  Les  parents 
affolés  redoutent  des  accidents  méningitiques.  Je  vois  l'enfant  en  com- 
pagnie de  deux  de  mes  confrères  et  du  père  du  malade.  Le  début  brusque 
de  la  maladie,  la  régularité  du  pouls  et  de  la  respiration,  l'absence  de 
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céphalée  me  permettent  tout  d'abord  d'éloigner  Tidée  de  méningite.  Une 
auscultation  minutieuse  me  montre  que  les  poumons  sont  sains.  H  n'y  a 
dI  diarrhée  ni  constipation  ;  je  ne  puis  me  rattacher  à  Tidée  d'une  infection 
gastro-intestinale,  malgré  les  vomissements  du  début.  En  examinant  la 
gorge,  je  constate  que  la  paroi  postérieure  du  pharynx  est  tapissée  par  des 
filaments  de  muco-pus,  et,  provoquant  alors  le  réflexe  pharyngien,  nous 
vimes  descendre  du  cavum  un  peloton  épais  de  mucosités  purulentes.  Je 
me  rattachai  au  diagnostic  d'amygdalite  pharyngée  aiguë.  Le  père,  très 
catégorique,  m'affirma  que  son  enfant  n'avait  jamais  toussé,  souffert  des 
oreilles,  ronflé,  et  présenté  la  moindre  gêne  pour  la  respiration  nasale. 
Sans  avoir  pratiqué  le  toucher  naso-pharyngien,  je  crois  donc  pouvoir 
aftirmer  qu'il  s'agissait  bien  ici  d'une  infection  aiguë  d'une  amygdale 
pharyngée  normale. 

Au  reste,  en  trois  jours,  gr&ce  à  la  désinfection  minutieuse  du  cavum, 
tout  rentrait  dans  l'ordre. 

OBS.  XVII  (D'Âusset).  —Le  12  mars  1901,  je  suis  appelé  auprès  du  jeune 
Es...  Marcel,  &gé  de  dix  ans,  pour  une  toux  datant  de  vingt-quatre  heures 
et  une  douleur  des  deux  oreilles  très  vive,  apparue  dans  la  nuit  du  M  au  12. 
Je  trouve  le  malade  avec  une  température  de  39«,  respirant  difficilement 
par  le  nez,  cornant  absolument  comme  un  adénoïdien.  Evidemment,  le 
diagnostic  ne  pouvait  faire  de  doute  pour  moi.  Je  soignais  cet  enfant  pour 
des  troubles  dyspeptiques  depuis  plus  d'un  an  ;  je  soignais  sa  mère  pour  une 
neurasthénie  assez  prononcée.  Je  connaissais  donc  suffisamment  tous  les 
incidents  morbides  de  mon  sujet  pour  afHrmer  que  sa  respiration  nasale 
antérieure  était  parfaitement  libre.  Au  reste,  dans  ce  cas,  après  onze  jours 
d*un  traitement  antiseptique  minutieux,  tout  était  rentré  dans  l'ordre  et 
ie  toucher  naso-pharyngien  me  montrait  que  l'amygdale  pharyngée  était 
redevenue  normale. 

OBS.  XVlll  (D'  Ausset).  —  Le  17  avril  dernier,  j'étais  appelé  par  mon 
excellent  confrère,  le  D''Sougniez,  de  Canteleu-lez-Lille,  auprès  du  petit  H... 
Âgé  de  cinq  ans.  Cet  enfant,  malade  depuis  plusieurs  jours,  présentait 
comme  symptômes:  de  la  fièvre,  jusqu'à  40o,l,  de  la  toux  et  un  abattement 
assez  notable .  Pas  de  douleur  d'oreille,  Quand  je  le  vis,  je  constatai  un  peu 
de  gène  pour  la  respiration  nasale,  du  ronflement,  mais  surtout,  àl'examen 
du  pharynx  au  moment  où  se  produisait  le  réflexe  pharyngien,  on  voyait 
un  globe  de  mucosités  un  peu  purulentes  descendant  du  cavum.  L'examen 
de  la  poitrine  et  de  tous  les  organes  ne  révélait  rien  d'anormal,  malgré  de 
petites  quintes  de  toux.  Cet  enfant  n'avait  jamais  ronflé,  n'avait  jamais 
dormi  la  bouche  ouverte.  Je  diagnostiquai  donc  une  amygdalite  pharyngée 
aiguë  primitive.  Le  diagnostic  fut  confirmé  par  la  suite.  En  trois  jours, 
tout  rentrait  dans  l'ordre,  par  le  seul  fait  de  la  désinfection  méthodique  du 
cavum,  alors  que  toute  autre  médication  avait  échoué. 

OBS.  XIX.  —  L'enfant  C...  Albert,  trois  ans  et  demi,  a  été  soigné  à  plu- 
sieurs reprises  à  la  consultation  de  l'hôpital  de  la  Charité,  le  2  février  1901 , 
pour  gale,  le  1"  avril  4901 ,  pour  embarras  gastrique,  le  9  avril  1901,  pour 
eclhyma des  jambes.  Le  23  mai,  il  est  amené  de  nouveau  a  la  consultation 
parce  qu'il  tousse  depuis  la  veille,  qu'il  souffre  de  l'oreille  droite  et  qu'il  a 
de  la  fièvre.  Pas  d'écoulement  d*oreille,  pas  de  coryza.  La  respiration 
nasale  est  très  gênée.  L'enfant  tousse  devant  nous,  d'une  toux  sonore 
presque  rauque.  Rien  dans  la  poitrine.  La  gorge  est  un  peu  rouge  ;  pen- 
dant l'examen  on  voit  descendre  du  cavum,  au  moment  du  réflexe  pha- 
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ryngien,  d'épaisses  mucosités  purulentes.  Le  toucher  naso-pharjngien 
nous  montre  une  amygdale  pharyngée  dure,  rénitente,  grosse.  Adénite 
cervicale;  les  ganglions  angulo-maxillaires  surtout  sont  tuméfiés.  Aupa- 
ravant Tenfant  respirait  très  bien  par  le  nez  et  ne  toussait  jamais. 

Traitement  :  huile  mentholée  à  1  p.  100. 

1'^  juin.  —  L'enfant  revient  guéri;  le  toucher  montre  une  amygdai^ 
redevenue  normale. 

Nous  voudrions  dégager  maintenant  de  ces  faits  une  étuil»» 
succincte  de  cette  amygdalite  aiguë  si  spéciale  et  quel  on  ren- 
contre bien  plus  souvent  qu'on  ne  le  pense  en  clinique  infan- 
tile. 

Nous  avons  déjà  dit  pourquoi  ce  terme  d'adénoïdite  aigin' 
nous  semblait  mal  choisi  lorsqu'il  s'appliquait  à  Tinflammation 
de  Tamygdale  pharyngée  normale  ;  il  prête  ainsi  à  confusion 
avec  une  maladie  bien  connue  actuellement,  avec  Tindamma- 
tion  des  végétations  adénoïdes,  l'inflammation  d'une  amygdale 
pharyngée  déjà  grosse  ;  que  Ton  désigne  sous  le  nom  d'ad<^- 
noïdite  cette  inflammation,  c'est  acceptable,  quoique  nous  no 
voyions  pas  la  nécessité  de  la  création  de  ce  terme  spécial,  alors 
qu'on  dit  toujours  simplement  qu'il  y  a  amygdalite  palatine 
aiguë,  que  cette  amygdale  palatine  soit  antérieurement  nor- 
male ou  hypertrophiée.  Mais  où  nous  demandons  instamment 
l'appellation  pharyngée  aiguë,  c'est  dans  les  cas  semblables  à 
ceux  que  nous  avons  relatés,  où  cette  amygdale  était  antérieu- 
rement normale.  Nous  avons  dit  tout  à  l'heure  que  cette  va- 
riété d'amygdalite  était  bien  plus  fréquente  qu'on  ne  le  pensait; 
cela  est  facile  à  concevoir,  car  cette  amygdale  est  située  dans  une 
sorte  de  carrefour,  fatalement  exposée  à  des  infections  mul- 
tiples pénétrant  par  la  bouche  ou  par  le  nez. 

Tous  les  microbes  peuvent  l'atteindre  ;  nous  n'avons  jamais 
fait,  à  tort  peut-être,  d'examens  bactériologiques  du  muco-pu^ 
existant  au  niveau  de  cette  amygdale,  mais  il  est  aisé  de  con- 
cevoir que  tous  les  microbes  qui  créent  les  angines,  les  amyg- 
dalites palatines  peuvent  de  même  amener  l'amygdalite  pharyn- 
gée. Incontestablement,  un  enfant  atteint  d'angine  diphtérique, 
de  rougeole,  de  scarlatine,  fait,  dans  le  plus  grand  nombre  des 
cas,  une  colonisation  du  côté  de  soncavum;  nous  avons  vu  le 
fait  se  produire  très  fréquemment.  Mais  ce  qu'il  faut  bien  que 
l'on  sache,  c'est  que  Wmy^A^XQ pharyngée  peut  s'infecter  ;>ri- 
mitivement  sans  aucune  autre  localisation  morbide.  Nous 
aurions  pu  rapporter  un  grand  nombre  d'observations  de 
diphtériques,  de  scarlatineux,  etc.,  où  l'amygdale  pharyngée, 
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normale  auparavant,  fut  envahie,  puis  resta  plus  ou  moins 
grosse,  constituant  des  végétations  adénoïdes,  ou  rétrocéda 
complètement.  Mais  ces  faits,  banals  à  la  vérité,  nous  ont  paru 
devoir  céder  le  pas  à  ceux  moins  bien  connus  où  l'infection  se 
localise  exclusivement  sur  Tamygdale  pharyngée:  streptoco- 
ques, staphylocoques,  pneumocoques,  etc.  pénétrant  par  le 
nez  ou  par  la  bouche,  vont  créer  cette  amygdalite.  Le  plus 
souvent,  le  froid,  qui  a  une  action  très  marquée  sur  les  organes 
lyraphoïdes  du  naso-pharynx,  est  la  cause  prédisposante  habi- 
tuelle qui  permet  à  ces  hôtes  de  nos  cavités  nasale  et  buccale, 
d'aller  exalter  leur  virulence  et  coloniser  justement  au  niveau 
de  ces  organes  lymphoïdes. 

Dans  tous  les  cas  d'amygdalite  pharyngée  aiguë  primitive, 
kliopathique  (par  opposition  aux  amygdalites  symptomatiques 
ou  secondaires  de  la  scarlatine,  de  la  diphtérie,  etc.),  dans 
tous  les  cas  qu'il  nous  a  été  donné  d'observer,  le  début  a  tou- 
jours été  brusque,  surprenant  Tenfant  en  pleine  santé.  Tout 
au  plus,  dans  quelques  circonstances,  comme  dans  nos  obser- 
vations X,  XI  etXiV,  observe-t-on  du  coryza  précédant  d'un, 
deux  ou  trois  jours  l'apparition  de  la  fièvre  et  des  phénomènes 
généraux.  Le  plus  habituellement,  comme  dans  les  amygda- 
lites palatines  banales,  la  fièvre  s'allume  brusquement  après 
quelques  heures  ou  une  journée  de  malaise  général  ;  la  pros- 
tration est  plus  ou  moins  accentuée,  mais  elle  existe  presque 
toujours;  la  langue  est  recouverte  d'un  enduit  saburral  épais; 
il  peut  se  produire  des  vomissements,  et,  lorsque  les  enfants 
sont  assez  âgés,  ils  se  plaignent  de  céphalée. 

On  comprend  déjà  qu'à  cette  période  de  début,  le  diagnostic 
n'est  pas  aisé. 

Dans  la  plus  grande  majorité  des  cas,  le  malade  tousse  fré- 
quemment, d'une  petite  toux  sèche,  pénible,  se  produisant 
principalement  quand  il  est  couché  (notée  chez  16  de  nos 
malades);  cette  toux  ne  contribue  pas  peu  à  faire  errer  le  dia- 
gnostic. En  face  de  cette  fièvre,  de  l'abattement,  de  la  toux,  on 
cherche  dans  le  poumon  et  l'on  ne  trouve  rien.  La  toux  est 
exclusivement  provoquée  par  les  mucosités  naso- pharyn- 
giennes tombant  dans  la  glotte. 

A  mesure  que  s'accentuent  les  accidents,  la  respiration 
nasale  qui,  au  début,  était  sensiblement  normale,  devient  de 
plus  en  plus  difficile  et,  dans  les  cas  intenses,  elle  est  tout  à 
fait  supprimée,   Tenfant  ne    peut  plus  respirer  que  par  la 
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bouche  ;  il  ressemble  tout  à  fait  aux  sujets  porteurs  de  végéta- 
tions adénoïdes.  La  voix,  elle-même,  ne  tarde  pas  à  prendre 
le  .caractère  spécial  de  la  voix  des  adénoïdiens  ;  on  constate 
du  nasonnement.  Cette  gêne  de  la  respiration  nasale  n'existe 
cependant  pas  dans  tous  les  cas,  car  la  tuméfaction  amygda- 
lienne  peut  être  assez  minime  :  nous  Tavons  noté  17  foi*» 
sur  19  cas. 

Il  est  un  signe  trèsimportant  qui,  lorsqu*il  existe,  fait  presque 
immédiatement  faire  le  diagnostic,  c'est  Totalgie.  Quand  l'en- 
fant est  assez  grand  pour  se  plaindre,  il  accuse  une  douleur 
très  vive,  lancinante  au  niveau  d'une  ou  des  deux  oreilles. 
Mais  il  faut  se  hâter  d'ajouter  que  cette  otalgie  est  loin  d'être 
le  symptôme  dominant,  constant^  comme  ont  voulu  le  pré- 
tendre certains  auteurs.  Sur  19  observations  que  nous  avons 
recueillies,  nous  n'avons  noté  l'otalgie  que  11  fois,  3  foi> 
bilatérale  et  8  fois  d'un  seul  côté.  Dans  les  8  autres  cas,  Rk 
enfants  n'accusaient  pas  la  moindre  douleur  d'oreille  et  cepen- 
dant le  diagnostic  était  bien  exact,  non  seulement  vérilîé  le 
plus  souvent  par  le  toucher  naso-pharyngien,  mais  encore  par 
les  symptômes  cliniques  habituels. 

Comme  les  autres  auteurs,  nous  n'avons  jamais  observé 
d'otites  consécutives  ;  il  semble  bien  que  dans  ces  cas  il  y  a  là 
réellement  une  simple  propagation  douloureuse. 

11  arrive  assez  fréquemment  que  l'on  constate  de  la  propa- 
gation de  l'infection  amygdalienne  vers  les  ganglions  cervicaux, 
qui  se  tuméfient  et  peuvent  acquérir  un  volume  assez  consi- 
dérable. Ces  faits  s'observent  assez  fréquemment  au  cours  de> 
adénoïdites  proprement  dites, où  les  ganglions  prennent  parfoi> 
un  développement  énorme  faisant  croire  à  un  adéno-phleg- 
mon;  dans  les  amygdalites  pharyngées  aigu(»s  simples,  on 
note  seulement  un  peu  d'hypertrophie  ganglionnaire,  qui,tou- 
tefois,  n'atteint  jamais  le  volume  de  celle  qu'on  observe  au 
cours  del'infection  aiguë  des  végétations  adénoïdes.  Quoiqu'il 
en  soit,  ce  sont  les  ganglions  angulo-maxillaires  qui  sont  plus 
souvent  atteints  que  les  autres.  On  asignaléde  l'infection  des 
ganglions  rétro-pharyngés,  pouvant  même  aboutir  à  la  for- 
mation d'abcès  rétro-pharyngiens  si  ces  ganglions  se  mettent 
à  suppurer. 

Le  coryza  est  un  signe  assez  fréquent  et  qui  doit  mettre  éga- 
lement sur  la  voie  du  diagnostic.  Nous  l'avons  noté  treize  fois. 
Tantôt  il  ouvre  la  scène  et  précède  d'un  jour  ou  deux,  quel- 
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quefois  trois  jours,  l'apparition  des  phénomènes  généraux  et 
des  symptômes  respiratoires  (3  cas);  d'autres  fois  il  se  montre 
à  peu  près  en  même  temps  que  tous  les  autres  signes.  Ce  coryza 
est,  du  reste,  un  fait  banal  que  Ton  observe  dans  beaucoup  de 
cas  d'adénoïdites  véritables,  quand  Tamygdale  est  préalable- 
ment hypertrophiée.  Il  est,  en  effet,  bien  aisé  de  concevoir  que 
la  contiguité  de  la  muqueuse  pituitaire  et  de  Tamygdale  pha- 
ryngée exposent  les  malades  à  voir  Tinflammation  de  Tune 
atteindre  l'autre  et  réciproquement. 

En  résumé,  Texamen  objectif  nous  donne  du  coryza,  de  la 
fièvre,  de  Fotalgie,  du  ronflement  et  de  la  gène  respiratoire, 
de  la  toux  et  des  phénomènes  de  prostration  plus  ou  moins 
accentués  suivant  les  circonstances,  le  tout  apparaissant  brus- 
quement au  milieu  d'une  santé  générale  parfaite.  Tels  sont 
les  signes  objectifs  qui   nous  permettent  déjà  de  faire  un 
diagnostic  et  qui,  dans  certaines  circonstances,  peuvent  nous 
autorisera  nous  abstenir  du  toucher  naso-pharyngien,  lorsque 
des  familles  un  peu  difficiles  ou  des  enfants  trop  pusillanimes 
nous  amènent  à  tourmenter  le  moins  possible  le  petit  malade. 
Au  reste,  l'examen  de  la  gorge  n'est  pas  chose  aisée  chez  les 
enfants,  et  nous  avouons  franchement  que  nous  sommes  véri- 
tablement surpris  de  la  facilité  avec  laquelle  certains  spécia- 
listes prétendent  pratiquer  chez  eux  la  rhinoscopie  postérieure. 
C'est  peut-être  par  le  fait  de  notre  peu  d'habileté  en  la  matière, 
nous  n'avons  jamais  pu   pratiquer  cette  rhinoscopie  ;  nous 
lavons  bien  souvent  tentée,  non  seulement  chez  les  enfants 
atteints  de  l'affection  qui   nous  occupe  actuellement,  mais 
encore  dans  d'autres  circonstances,  et  nous  n'avons  pu  réussir 
que  chez  des  sujets  extrêmement  dociles  et  déjà  très  âgés  :  huit, 
dix  et  douze  ans.  En  tout  cas,  nous  serons  obligés  de  nous  servir 
ici  de  l'expérience  des  autres,  car,  dans  nos  19  observations, 
nous  n'avons  jamais  pratiqué  cet  examen;  le  plus  souvent, 
nous  n'avons  pu  y  réussir  et  les  autres  fois  nous  n'avons 
pas  essayé,  tenant  compte  de  l'indocilité  des  sujets  pour  des 
examens  bien  moins  difficiles.  Heureusement  que  nous  possé- 
dons d'autres  moyens  de  juger  de  l'état  de   l'amygdale  pha- 
ryngée. 

Si  on  examine  d'abord  la  cavité  buccale,  on  s'aperçoit  sou- 
vent que  la  paroi  postérieure  du  pharynx  est  rouge,  tapissée 
de  mucus,  et  si  l'on  provoque  le  réflexe  pharyngien,  le  voile 
du  palais  se  contractant  fait  sourdre  du  cavum  un  peloton  de 
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mucosités  plus  ou  moins  épaisses  et  plus  ou  moins  purulen- 
tes, suivant  la  période  de  la  maladie,  mucosités  qui  descendent 
alors  tout  le  long  du  pharynx  et  qui   sont  ensuite  dégluties. 

Nous  avons  dit  les  difficultés  considérables  qu'il  y  avait  à 
pratiquer  la  rhinoscopie  postérieure,  mais  il  est  évident  que 
lorsqu'elle  est  possible,  elle  donne  à  ceux  qui  l'ont  pratiquée 
des  renseignemeats  précis  et  très  exacts.  Nous  empruntons  à 
la  thèse  de  Laur  la  description  des  résultats  qu'on  obtient  avec 
elle.  La  rhinoscopie  postérieure  «  permet  de  voir  lamygdale 
tuméfiée,  recouverte  d'un  enduit  muqueux  quelquefois  ver- 
dâtre.  Cet  enduit  enlevé  avec  le  porte-ouate,  on  constate  faci- 
lement, et  c'est  le  premier  signe  positif  observé,  la  rougeur 
extrême  de  la  muqueuse.  Cette  modification  de  coloration  peut 
varier  suivant  l'intensité  du  processus  ;  elle  s'étend  à  toute  la 
muqueuse  du  cavum  ;  la  surface  de  l'amygdale  pharyngée  est 
lisse,  vernissée,  tendue,  les  sillons  sont  effacés  ou  gorgés  de 
mucus,  et,  suivant  que  les  tissus  enflammés  cachent  plus  ou 
moins  à  l'œil  de  l'observateur  les  orifices  postérieurs  des  fosses 
nasales,  il  est  permis  de  juger  du  degré  de  tuméfaction  de 
l'organe.  » 

Il  existe  un  autre  moyen  très  sûr  et  très  commode  de  juger 
de  l'état  de  l'amygdale  pharyngée,  c'est  celui  qui  consiste  à 
pratiquer  le  toucher  naso-pharyngien.  11  n'y  a  aucun  inconvé- 
nient à  le  pratiquer,  en  prenant,  bien  entendu,  toutes  les  pré- 
cautions antiseptiques  et  en  opérant  avec  douceur.  Les  craintes 
d'infection  secondaire  par  blessure  de  la  muqueuse  avec 
l'ongle  sont  absolument  chimériques.  On  aura  le  soin  de  par- 
faitement se  désinfecter  la  main,  de  se  brosser  soigneusement, 
et  on  enduira  le  doigt  explorateur  d'une  légère  couche  de  va- 
seline résorcinée.  Ce  toucher  doit  être  pratiqué  doucement, 
posément,  afin  d'explorer  complètement  la  cavité  naso-pha- 
ryngienne. 

Il  nous  parait  inutile  de  donner  ici  le  détail  de  celte  petite 
pratique  opératoire  connue  aujourd'hui  par  tout  le  monde. 
Aussitôt  que  le  doigt  est  dans  le  cavum,  il  constate,  dans  les 
cas  d'amygdalite  pharyngée  aiguë,  une  tumeur  dure,  lisse, 
contrastant  avec  la  consistance  mollasse  si  caractéristique  des 
végétations  adénoïdes.  Le  diagnostic  est  dès  lors  certain. 

Ainsi  donc,  nous  possédons  de  par  les  signes  cliniques 
objectifs  et  de  par  les  signes  subjectifs,  des  moyens  certains  de 
diagnostiquer  l'amygdalite  pharyngée  aiguë  primitive.  Il  est 
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certain  qu'elle  a  dû  passer  fréquemment  inaperçue  et  que 
beaucoup  de  cas  d'embarras  gastriques  fébriles  vagues,  d'auto- 
intoxications  problématiques,  de  fièvres  synoques  des  anciens 
auteurs ,  voire  même  de  fièvre  ganglionnaire  de  quelques  auteurs 
modernes,  ne  sont,  le  plus  souvent,  que  des  amygdalites  pha- 
ryngées aiguës  primitives.  D'ailleurs  on  ne  voit  pas  bien  pour 
quelle  raison  Tamygdale  pharyngée  ne  s'infecterait  pas  aussi 
fréquemment  que  sa  voisine  palatine. 

Le  plus  généralement,  l'amygdalite  pharyngée  aiguë  est 
ime  affection  bénigne,  évoluant  assez  rapidement,  quelquefois 
se  terminant  en  trois  à  quatre  jours.  Des  cas  plus  intenses 
peuvent  persister  plus  longuement,  traîner  pendant  deux  et 
trois  semaines;  ce  sont  ces  cas  où  l'amygdale  va  rester  grosse 
et  où  vont  se  constituer  alors  ce  qu'on  appelle  les  végétations 
adénoïdes.  Au  reste,  il  se  passe  encore,  sur  ce  point,  la  même 
chose  que  Ton  observe  au  cours  des  amygdalites  palatines  ; 
les  unes  guérissent  en  deux  à  trois  jours  par  une  restittUio 
ad  integrum^  d'autres  semblent  s'éterniser,  la  tuméfaction  est 
considérable,  et  quand  tout  phénomène  inflammatoire  aigu  a 
disparu,  cette  tuméfaction  persiste  :  l'hypertrophie  est  défini- 
tive. Il  y  aura  donc  toujours  lieu  de  redouter  cette  transfor- 
mation en  hypertrophie  chronique  et  cette  constitution  des 
végétations  adénoïdes.  C'est  ce  qui,  au  reste,  se  produit  chez 
les  enfants  qui  ont  eu  plusieurs  atteintes  de  cette  amygdalite. 
Si  donc  le  pronostic  est  tout  à  fait  favorable  pour  la  vie  de 
l'enfant,  il  doit  être  réservé,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  en 
ce  qui  concerne  le  retour  de  l'amygdale  à  Tétat  normal. 
D'autant  que  rien  ne  peut  faire  sûrement  prévoir  cette  rétro- 
cession complète  ;  on  a  vu  des  tuméfactions  aiguës  considé- 
rables se  terminer  tout  à  fait  bien  et  l'organe  reprendre  son 
volume  primitif,  alors  qu'en  revanche,  on  a  observé  des  in- 
fections amydaliennes  n'ayant  amené  qu'une  hypertrophie  peu 
importante,  guérir  en  laissant  l'amygdale  grosse. 

Si,  le  plus  souvent,  la  maladie  évolue  simplement,  il  importe 
de  bien  savoir  que  certaines  complications  importantes  peu- 
vent s'observer.  Nous  n'avons  jamais  eu  l'occasion  de  consta- 
ter chez  nos  malades  une  seule  de  ces  complications,  mais 
nous  en  trouvons  des  relations  dans  les  auteurs. 

Les  ganglions  cervicaux,  par  exemple,  peuvent  s'infecter 
et  suppurer.  L'amygdalite  pharyngée  pourra  devenir  le  point 
de  départ  de  généralisations  infectieuses  graves,  analogues 
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à  celles  qu'on  observe  parfois  dans  les  angines  et  les  amygda- 
lites palatines  vulgaires.  On  verra  se  produire  des  arthrite^ 
infectieuses,  des  pneumonies,  des  endocartitcs,  des  né- 
phrites. 

L*otalgie,  que  nous  avons  signalée  comme  fréquente,  au 
cours  de  la  maladie,  peut  se  compliquer  d'une  inflammation 
de  la  trompe;  Tinfection  se  propage  vers  Toreille  moyenne, 
créant  Totite  moyenne  avec  toutes  ses  conséquences,  telles 
que  la  mastoïdite. 

Enfin,  de  même  que  Tamygdalite  palatine  à  répétition 
finit  par  constituer  une  hypertrophie  définitive  de  celle 
amygdale,  de  même,  à  la  suite  de  plusieurs  atteintes  d  amyg- 
dalites pharyngées,  on  pourra  voir  se  constituer  des  végéta- 
tions adénoïdes.  Il  existe  même  des  cas  où,  à  la  suite  dune 
seule  atteinte,  Tamygdale  est  restée  grosse. 

Si  Ton  a  bien  voulu  suivre  Tétude  symptomatique  que  nous 
avons  faite  plus  haut,  le  diagnostic  de  Tamygdalite  pharyngét* 
aiguë  sera  assez  facile.  La  toux  sans  signes  broncho-pulmo- 
naires, le  coryza,  Totalgie  devront  immédiatement  mettre  sur 
la  voie  du  diagnostic.  Certes,  dans  beaucoup  de  cas,  la  gène  tie 
la  respiration  nasale  indique  d*où  vient  le  maU  mais  il  faut 
bien  savoir  qu'elle  manque  parfois.  11  peut  se  faire,  en  effet, 
que  rinfection  amygdalienne  n  amène  qu'une  tuméfaction 
légère  du  tissu  adénoïde  insuffisante  pour  gêner  la  respiration 
nasale  ;  c'est  là  un  fait  analogue  à  certaines  amygdalites  pala- 
tines qui  ne  s'accompagnent  que  d'une  tuméfaction  à  peu 
près  nulle  de  l'organe.  La  présence  du  globe  muco-purulent 
descendant  du  cavum  lors  du  réflexe  pharyngien  est  aussi  un 
excellent  signe  ;  mais  on  ne  l'observe  pas  le  premier  jour. 

11  est  des  circonstances  où  le  diagnostic  est  assez  malai^^N 
surtout  tout  à  fait  au  début. 

11  faut  donc  toujours  penser  à  la  possibilité  de  cette  loca- 
lisation infectieuse.  Le  début  de  lamygdalite  pharyngée  aiguë 
ressemble,  en  effet,  à  s'y  méprendre,  au  début  de  toute  mala- 
die aiguë  de  l'enfance  :  de  la  fièvre,  de  l'abattement,  qui,  par 
leur  intensité,  peuvent  masquer  l'otalgie,  surtout  si  l'enfant 
est  très  jeune  et  ne  peut  expliquer  ce  qu'il  éprouve. 

La  toux  et  la  gêne  respiratoire,  la  présence  de  muco-pus 
dans  le  pharynx  peuvent  ne  se  manifester  qu'au  deuxième 
ou  troisième  jour,  le  coryza  peut  faire  défaut  ou  se  produire 
tardivement,  de  telle  sorte  que  l'on  est  bien  embarrassé,  et 
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que  Ton  craint  une  fièvre  éruptive  quelconque,  une  infection 
gastro-intestinale  aiguë  si  l'enfant  vomit,  etc.,  etc. 

L'évolution  des  accidents  mettra  rapidement  sur  la  voie  du 
diagnostic.  Dans  les  cas  douteux,  on  ne  négligera  jamais  de 
pratiquer  le  toucher  naso-pharyngien. 

Souvent  la  persistance  de  la  toux,  sa  fréquence  jointe  à 
une  fièvre  très  élevée  et  à  un  début  brusque  feront  penser  à 
une  localisation  pulmonaire  telle  que  la  pneumonie.  11  sera 
facile,  par  un  examen  minutieux,  d'éliminer  ce  diagnostic. 
Plus  tard  il  peut  se  faire  de  la  propagation,  vers  les  voies  res- 
piratoires, des  microbes  causes  de  lamygdalite  ;  on  peut 
voir  alors  se  produire  de  la  bronchite  ;  mais,  outre  que  ce  sont 
là  des  faits  exceptionnels,  cette  complication  ne  se  produi- 
sant que  tardivement,  on  a  pu  auparavant  faire  un  diagnos- 
tic précis. 

L'olalgie  peut  faire  penser  à  une  infection  plus  grave  des 
voies  auditives,  à  une  otite  moyenne. 

Les  doutes  seront  immédiatement  levés  par  Texamen  de 
loreille  avec  le  spéculum  et  par  le  toucher  naso-pharyngien. 

Nous  n'avons  jamais  fait  d'examens  bactériologiques  chez 
nos  malades,  mais  il  n'est  pas  contestable  que  nous  avons 
affaire  à  une  maladie  de  nature  microbienne,  dont  les  agents 
pathogènes  sont  absolument  les  mômes  que  ceux  des  amyg- 
dalites palatines  et  des  angines  banales,  agents  pathogènes 
ayant  leur  demeure  habituelle  dans  les  fosses  nasales  et  dans 
la  cavité  buccale. 

11  s'ensuit  donc  que  dans  toutes  les  maladies  pouvant  se  com- 
pliquer d'amygdalite  pharyngée  telles  que  les  angines  Je  coryza, 
la  rougeole,  la  scarlatine,  etc.,  on  devra  désinfecter  minutieu- 
sement le  nez,  la  bouche  et  le  cavum.  Outre  les  irrigations 
buccales  à  la  liqueur  de  Labarraque  à  25  p.  1000,  on  fera  dans 
les  fosses  nasales  des  applications  de  pommade  mentholée  ou 
résorcinée,  à  titre  de  moyen  préventif  : 

Résorcine 0  gr.  50 

Vaseline 20  grammes 

Menthol 0  gr.  25 

Vaseline 50  grammes 

Si,  malgré  toutes  les  précautions,  l'amygdale  pharyngée 
s'infecte,  l'antisepsie  du  cavum  sera  parfaitement  réalisée  par 
les  instillations  d'huile  mentholée  à  1  p.  100.  A  l'aide  de  la 
petite  seringue  de  Marfan,  on  injectera  trois  fois  par  jour, 
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dans  chaque  narine,  Tenfant  étant  dans  le  décubitus  dorsal, 
la  valeur  d'une  cuillerée  à  café  d'huile  mentholée.  On  aura 
le  soin,  rinjection  faite,  de  laisser  Tenfant  couché  quelques 
secondes  pour  permettre  à  tout  le  liquide  antiseptique  de 
bien  descendre  dans  la  gorge.  Cette  pratique  suffit  toujours  à 
guérir  les  enfants,  et  il  n'est  pas  besoin  de  s'adresser  aux 
irrigations  nasales  à  la  seringue  ou  au  syphon  de  Weber, 
toujours  dangereuses  si  elles  ne  sont  pas  très  bien  faites,  ou 
aux  badigeonnages  buccaux,  pénibles  pour  l'enfant,  et  d'une 
efficacité  aléatoire. 

En  résumé,  l'amygdale  pharyngée  est  susceptible  de  s'en- 
flammer en  dehors  de  toute  hypertrophie  préalable.  11  se 
passe  pour  elle  ce  que  l'on  observe  exactement  pour  l'amyg- 
dale palatine  dont  on  constate  l'inflammation,  sans  qu'il  soit 
besoin  qu'elle  soit  grosse  antérieurement.  On  a  affaire,  dans 
ces  cas,  à  de  l'amygdalite  pharyngée  aiguë  qu'il  ne  faut  pas 
confondre  avec  l'adénoïdite,  appellation  qu'on  devra  réserver 
aux  cas  bien  connus  où  s'infecte  l'amygdale  pharyngée  déjà 
grosse,  transformée  en  ce  que  l'on  appelle  les  végétations 
adénoïdes. 
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SUR  UNE  MALADIE  INFANTILE  ET  FAMILIALE 

caract£risér  par  des  modifications  permarentbs 
DU     POULS,    DES    ATTAQUES    SYNCOPALES    ET    ÉPILEPTIFORMES 

ET  LA  MORT  SUBITE 
Par  le  D'  Luis  HORQUIO 

Professear  de  Qinique  iofantUe  à  la  Faculté  de  Montevideo. 

11  existe  en  pathologie  un  syndrome,  appelé  Stokes-Adams, 
caractérisé  par  des  modifications  permanentes  du  pouls,  des 
attaques  syncopales  et  épileptiformes  et  la  mort  subite.  Les 
modifications  du  pouls  sont  représentées  surtout  par  la 
lenteur  qui  arrive  généralement  à  des  proportions  excessives, 
mais  qui  peut  alterner,  ainsi  que  la  établi  Tripier,  avec  des 
déviations  du  rythme  cardiaque  et  dans  certaines  formes 
frustes,  décrites  ensuite  par  Huchard,  on  a  remarqué 
l'arythmie  et  Tabsence  de  ces  altérations. 

En  tenant  compte  qu'il  s*agit  toujours  d'individus  qui  ont 
passé  les  quarante  ans  et  de  la  fréquence  des  autres  manifes- 
tations artérielles  :  athéromasie,  aortite,  angine  de  poitrine, 
néphrite,  etc.,  Huchard  pense  qu'il  s'agit  d'une  manifestation 
de  Tartério-sclérose  localisée  au  cœur  et  au  bulbe,  qui  inter-  • 
vient  par  le  mécanisme  de  Tanémie  (meïopragie),  selon  les 
expériences  de  Brown-Séquard  et  Duret. 

Cette  théorie  a  fait  du  chemin,  contrairement  à  l'opinion 
première  qui  faisait  dépendre  le  mal  d'une  dégénérescence 
graisseuse  du  cœur  (Stokes  et  Adams)  ;  toutefois  il  existe, 
dans  l'interprétation  du  phénomène,  des  lacunes  qui  n'ont  pas 
encore  permis  de  mettre  fin  à  la  discussion. 

Cette  opinion  élimine  du  syndrome  de  Stokes-Adams  tous 
les  faits  où  le   pouls  lent  permanent  est  d'origine  nerveuse  ^ 
(compression  de  la  partie  supérieure  de  la  moelle,  traumatis- 
mes  cérébraux  et  médullaires,  compression  des  nerfs  pneumo- 
gastriques par  diverses  tumeurs,  etc.). 

Comme  ce  tableau  offre  de  grandes  analogies,  sinon  une 
similitude,  avec  l'observation  que  nous  présentons,  nous  avons 
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inutilement  cherché  dans  la  pathologie  infantile,  pour  IrouviT 
quelque  chose  de  semblable. 

On  connaît  les  modifications  physiologiques  et  pathologique^ 
du  pouls  chez  les  enfants,  déjà  mentionnées  par  Rilliet  ot 
Barthez,  étudiées  ensuite  par  Heubner  et  Da  Costa,  et  mis«»< 
en  évidence  récemment  par  Comby,  dans  un  important  mé- 
moire au  Congrès  de  Moscou,  en  1897  ;  mais  nous  n'avons  vu 
dans  aucun  cas  décrit  un  ensemble  symptomatique  cooimi* 
celui  qu'ont  présenté  nos  malades. 

La  nature  distincte  du  syndrome  de  Stokes-Adams  nou^ 
oblige  à  le  classer  séparément  sans  que  pour  cela,  comm»^ 
nous  le  verrons,  on  puisse  interpréter  le  phénomène  comme 
une  manifestation  secondaire;  et  si  Ton  ajoute  à  cela  son 
caractère  familial,  il  est  permis  de  supposer  que  le  tableau 
clinique  que  nous  présentans  offre  une  certaine  nouveauté. 

Voici  Tobservation  : 

Un  jour,  nous  reçûmes  à  ThApital  de  la  Charité  la  visiU  d'un 
campagnard  qui  amenait  deux  enfants,  de  huitel  cinq  ansrespectivemenl. 
et  nous  raconta  tout  en  pleurs  ce  qui  suit  : 

u  Je  vous  amène  ici  deux  (ils  qui  présentent  une  maladie  très  graTp. 
exactement  pareille  à  celle  qu'eurent  trois  autres  fils  qui  sont  déjà  inorU 
de  la  même  manière  et  pour  la  même  cause. 

«  U  s'agit  d'attaques  qui  leur  viennent  brusquement;  ils  tombent  par 
terre,  généralement  avec  perte  de  connaissance,  à  toute  heure  du  jour, 
rarement  la  nuit  ;  ces  attaques  sont  provoquées  par  la  cause  la  plus  insi- 
gnifiante. » 

Ce  récit  nous  intéressa  grandement  en  éveillant  tout  de  suite  en  nou:^ 
ridée  d'un  fait  rare  :  des  enfants  exposés  à  mourir  malgré  une  appa- 
rence de  santé,  et  nous  les  fîmes  entrer  dans  notre  service. 

Voyons  les  antécédents  : 

Florent  et  Laurent  de  huit  et  cinq  ans. 

Le  père  a  quarante-deux  ans,  et  la  mère  quarante  et  un  ;  ils  disent 
qu'ils  n'ont  jamais  été  malades.  U  n'existe  pas  de  consanguinité.  11$ 
s  occupent  des  travaux  des  champs. 

U  n'y  a  pas  d'antécédents  héréditaires  jusqu'à  leurs  aïeuls  et  mèm^ 
leurs  branches  collatérales,  qui  méritent  d'être  signalés,  excepté  une 
tante  qui  était  maniaque,  avait  des  attaques  convulsives  et  mourut  folle. 

Us  ont  eu  huit  enfants  :  l'aînée,  Agée  de  dix-sept  ans,  n'a  jamais  eu  de 
maladie  ;  le  second,  par  suite  d'attaques,  mourut  subitement  à  dix  ans; 
le  troisième  et  le  quatrième  moururent  aussi  d'attaques  à  huit  ans;  ie 
cinquième,  une  fille,  mourut  à  six  ans  de  fièvre  typhoïde,  elle  n'avait  pa^ 
eu  d'attaques  ;  le  sixième  et  le  septième,  les  deux  enfants  en  question  qui 
présentent  des  attaques,  et  le  huitième,  un  garçon  de  deux  ans,  qui  est 
encore  bien  portant. 

Les  attaques  se  sont  présentées  chez  tous  à  l'âge  de  quatre  ans  ;  elles  se 
manifestaient  dans  la  même  forme  et  avec  les  mêmes  caractères  que  chez 
les  malades  qui  servent  d'étude. 

Antécédents  personnels,  —  Florent,  âgé  de  huit  ans,  naquit  à  terme; 
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accouchement  normal  ;  il  fui  allaité  parla  mère  jusqu'à  un  an  ;  à  cel  âge, 
il  lui  vint  un  eczéma  à  la  figure  et  des  plaques  sur  le  corps  qui  persisté* 
rent  jusqu'à  sept  ans  ;  dentition  normale  ;  il  commença  à  marcher  à 
onze  mois  ;  il  n'a  eu  aucune  maladie  particulière  de  Tenfance. 

11  souffre  des  attaques  depuis  T&ge  de  quatre  ans.  11  en  a  eu  beaucoup 
à  des  intervalles  variables,  arrivant  jusqu'à  cinq  en  un  seul  jour;  et 
d  autres  fois  il  passe  jusqu'à  un  mois  et  plus  sans  en  avoir  ;  elles  lui 
durent  un  quart  d'heure  et  même  une  heure.  Elles  sont  généralement 
provoquées  par  quelque  émotion . 

Le  père  décrit  l'attaque  de  la  manière  suivante  :  tantôt  il  tombe  comme 
mort,  mou,  pâle,  sans  connaissance;  tantôt  il  devient  raide  et  s'agite, 
perd  ou  non  connaissance,  reste  endormi  un  moment  et  se  réveille  après 
en  se  plaignant  de  douleurs  de  tète. 

Laurent,  âgé  de  cinq  ans,  né  à  terme  sans  accident,  allaité  dans  les 
mêmes  conditions  que  son  frère.  Il  commença  à  marcher  à  un  an  ;  denti- 
tion normale  ;  il  ne  fut  jamais  malade. 

La  première  attaque  apparut  aussi  à  quatre  ans;  jusqu'à  présent  il  en  a 
eu  plusieurs,  toutes  présentant  les  mêmes  caractères  que  celles  de  son 
frère. 

Etat  actuel,  —  Les  malades  en  question  sont  bien  constitués,  cr&ne 
aplati  postérieurement  ;  ils  ne  présentent  aucune  difformité.  La  voûte 
palatine  est  ogivale  ;  les  dents  sont  bien  placées.  Leur  caractère  est  apa- 
thique, réservé,  méfiant.  Ce  sont  des  enfants  qui  ont  toujours  vécu  en 
dehors  de  tout  centre  de  population,  sans  instruction  d'aucune  espèce. 
Examinés  dans  leurs  divers  appareils,  nous  n'avons  trouvé  que  des  alté- 
rations cardio-vasculaires  et  nerveuses. 

Il  n'y  a  pas  de  voussure  à  la  région  précordiale;  la  pointe  du  cœur  bat 
dans  le  4<^  espace,  sous  le  mamelon.  Â  l'auscultation,  on  remarque 
larythmie  et  la  lenteur  des  bruits  cardiaques  ;  les  tons  sont  clairs,  on  ne 
distingue  pas  de  souffles  organiques.  A  la  base  seulement,  au  foyer  de 
l'artère  pulmonaire,  il  y  a  un  petit  souffle  mésosystolique,  évidemment 
extra-cardiaque,  et  même  à  ce  foyer  on  sent  un  dédoublement  physiolo- 
gique du  deuxième  temps. 

En  examinant  le  pouls^  nous  trouvons  les  mêmes  altérations  que  dans 
le  cœur  ;  le  pouls  est  inégal,  irrégulier,  alternant  avec  une  lenteur  mani- 
feste, extrêmement  variable. 

Ces  particularités  se  trouvent  également  chez  les  deux  enfants,  plus 
accentuées  cependant  chez  le  plus  âgé,  mais  présentant  toujours  une 
égalité  parfaite  dans  le  tableau  clinique. 

Cet  état  morbide  se  caractérise  par  des  attaques  syncopales  et  épilep- 
liformes,  et  par  des  altérations  du  rythme  cardiaque. 

Nous  les  avons  observés  pendant  huit  mois  dans  notre  service,  avec  de 
légers  intervalles,  ce  qui  nous  a  donné  assez  de  temps  pour  apprécier  les 
diverses  phases  de  la  maladie. 

1<^  Attaques  syncopales,  —Dans  les  premiers  temps, et  toujours  quelque- 
fois, lattaque  est  constituée  par  une  syncope.  Elle  est  précédée  d'un 
malaise,  d'une  sensation  de  vide  ;  l'enfant  sent  les  choses  tourner  autour 
de  lui,  et  il  tombe  rapidement  par  terre,  inerte,  sans  connaissance  géné- 
ralement, et  sans  se  rendi*e  compte  de  sa  situation.  Flaccide,  en  relâche- 
ment complet,  la  figure  très  pâle,  étirée,  les  yeux  enfoncés,  entr'ouverts, 
lui  donnent  un  aspect  cadavérique  ;  les  extrémités  froides,  le  pouls  petit, 
lent  (environ  60);  cet  état  dure  quelques  minutes  et  Tenfant  en  sort  tout 
stupéGé  et,  pendant  quelque  temps,  il  ne  parle  pas  et  il  pleure. 

(.es  syncopes  peuvent  être  moins  intenses  ;  c'est  simplement  un  étour- 
diîfsenient  ou  un  vertige  passager,  et  il  n'y  a  pas  toujours  chute. 
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2^  Attaques  épileptifoitnes.  —  Sans  cri  initial,  précédé  d'une  légère  aun 
sensilive,  sensation  de  vide,  il  .tombe  brusquement  parterre,  et  Tattaque 
se  produit.  La  phase  tonique  est  suivie  de  contractions,  de  petites  serons 
ses,  qui  n'arrivent  pas  à  changer  le  membre  de  place  ;  la  ligure  vultueuse. 
p&ie  au  début,  se  congestionne  ensuite,  jusqu'à  devenir  cyanotique,  avec 
de  Técume  à  la  bouche  ;  il  ne  se  mord  pas  la  langue  ;  l'attaque  dure  deux 
à  trois  minutes,  entrant  ensuite  dans  une  période  de  râles  avec  profond 
sommeil.  Les  mictions  involontaires  n'étaient  pas  constantes. 

Les  attaques  syncopales,  aussi  bien  que  les  épileptiformes,  se  produi- 
sent par  suite  de  la  moindre  émotion.  Extrêmement  sensibles,  il  suffit  du 
plus  petit  dissentiment  avec  un  autre  enfant  de  la  salle,  ou  de  la  plus 
petite  surprise,  pour  que  l'attaque  se  produise.  L'impression  du  baio, 
l'agitation  du  jeu,  un  examen  prolongé,  une  observation,  etc.,  ont  é(é 
causes  d'attaques.  Elles  se  produisaient  d'autres  fois  sans  cause  occasioD- 
nelle,  principalement  pendant  la  nuit. 

Les  attaques  se  répètent  à  des  intervalles  variables,  rarement  plus  d'unt* 
fois  par  jour  ;  et  même  il  s'est  écoulé  de  longs  intervalles  de  plus  d  un 
mois  sans  qu'elles  aient  eu  lieu,  surtout  chez  le  plus  jeune  où  elles  sont 
moins  intenses. 

Ces  enfants  sortirent  du  service  deux  ou  trois  fois  sensiblement  amé- 
liorés ;  ils  passaient  quelques  jours  avec  leurs  parents  et  ils  redevenaient 
ensuite  nos  clients  parce  que  les  attaques  recommençaient  de  nouveau 
excessivement  fréquentes,  et  il  leur  suffisait  de  quelques  jours  de  repos 
dans  la  salle  pour  que  ces  attaques  diminuassent  d'intensité  et  de  fré- 
quence. 

3°  Pouls  lent  et  arythmie,  —  Dès  le  premier  jour,  notre  attention  fui 
appelée  par  Tanormalité  du  pouls,  et,  journellement,  nous  examinions 
les  malades  à  ce  point  de  vue.  La  caractéristique  est  toujours  la  diminu- 
tion du  nombre  des  pulsations,  alternant,  quand  elles  sont  plus  rapide^, 
avec  des  irrégularités,  des  intermittences  et  des  inégalités.  Cet  état  cor- 
respond exactement  à  l'auscultation  du  cœur. 

Le  nombre  des  pulsations  oscille  toujours  autour  de  60;  par  exception, 
il  arrive  à 70  ;  parfois,  il  ne  dépasse  pas  50.  Il  faut  tenir  compte  de  lâge 
qui  a,  comme  moyenne  normale,  une  pulsation  pas  moindre  de  90  chez  le 
plus  grand,  et  de  100  chez  le  plus  petit.  Cette  lenteur  et  cette  arythmie 
sont  exactement  égales  pour  les  deux. 

Le  pouls  devient  d'autant  plus  lent  que  l'attaque  s'approche  davan- 
tage. 

Urine.  —  Il  n'y  a  pas  d'albumine,  ni  de  glucose  ;  elle  est  considérée 
comme  normale. 

Marche.  —  Après  trois  mois  de  séjour  dans  la  salle,  les  deux  enfants 
s'en  allèrent  sous  la  conduite  de  leurs  parents.  Les  attaques  avaient 
diminué  considérablement,  passant  de  longs  intervalles  sans  apparaître; 
mais  le  pouls  persistait  dans  le  même  état  anormal  ;  l'état  général  était 
bon,  les  enfants  étaient  plus  gais,  bien  que  toujours  également  peu 
sociables. 

Peu  de  temps  après,  on  nous  ramène  Florent  qui  était  l'ainé,  et  nous 
allons  le  suivre -jusqu'à  sa  fin.  Quant  à  l'autre,  Laurent^  nousnelavon^ 
plus  revu,  quoique  nous  sachions  que  ses  attaques  se  sont  toujours  répé- 
tées, à  tel  point  que  la  famille  tâchait  de  le  reconduire  a  l'hôpital,  mais 
lui  s'y  opposait. 

Florent  revient  dans  notre  salle,  et  après  quelques  jours  de  repos  et  de 
médication  bromurée,  les  attaques  deviennent  moins  fréquentes,  mais 
présentant  toujours  les  mêmes  caractères  que  nous  connaissions. 

En  ces  circonstances,  survient  une  épidémie  de  grippe  dans  la  saik. 
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qui  attaque  aussi  notre  malade,  avec  une  congestion  pulmonaire  assez 
accentuée  qui  se  caractérise  en  outre  par  une  tuméfaction  de  la  figure  et 
uoe  teinte  cyanotique  très  prononcée.  Le  pouls  est  faible,  toujours  lent  et 
arythmique,  même  durant  la  période  fébrile,  avec  tendance  au  refroidis- 
sement des  extrémités.  L'urine  n*offrc  rien  de  particulier. 

Quand  il  fut  mieux  et  comme  les  attaques  avaient  diminué  considéra- 
blement, la  famille  le  reprit  de  nouveau. 

11  ne  s'était  pas  écoulé  un  mois,  quand,  de  nouveau,  nous  le  retrou- 
vâmes un  matin  de  retour,  parce  que  les  attaques  avaient  apparu  avec 
fréquence  et  violence,  jusqu'à  deux  ou  trois  fois  par  jour. 

L*eufant,  depuis  son  attaque  d*influenza,  avait  conservé  la  figure  con- 
gestionnée et  tuméfiée,  et  cela  se  manifestait  dans  les  efforts  avec  plus 
devidence. 

Peu  de  jours  après,  un  matin  à  sept  heures,  tandis  qu*il  s'amusait  avec 
1  enfant  d*à  côté,  à  monter  et  à  descendre  au  lit,  il  tombe  par  terre,  l'atta- 
que se  produit  et  il  meurt  subitement. 

Autopsie  (huit  heures  après  la  mort)  : 

Le  cadavre  commençait  à  se  raidir  ;  la  figure  violacée  ;  il  y  avait  ecchy- 
mose dans  la  région  latérale  du  thorax. 

Le  thorax  et  Tabdomen  étant  ouverts,  on  n'y  trouva  rien  de  particulier; 
pas  d'épanchement  dans  les  séreuses. 

L  attention  est  appelée  par  la  présence  du  thymus  ;  les  deux  lobules  de 
la  glande  ont  10  à  12  centimètres  de  long,  sur  3  à  4  centimètres  de  large 
pour  chaque  lobule  ;  il  descend  jusqu'à  couvrir  l'origine  des  grands  vais- 
seaux. En  le  coupant,  on  trouve  des  cavités  et  la  présence  d'un  liquide 
laiteux. 

Kate,  foie  et  rein$^  légèrement  congest^Dnnés. 

Les  poumons  ne  présentent  rien  de  particufier.  Petits  ganglions  indurés 
dans  le  médiastin. 

Le  cœur  n'est  pas  grossi  ;  le  ventricule  droit  un  peu  mou  et  dilaté,  avec 
uoe  légère  couche  de  graisse  à  la  surface.  Le  ventncule  gauche,  consis- 
tant et  plein.  Coloration  uniforme  et  naturelle. 

On  fit  la  preuve  de  l'eau  dans  l'aorte  et  la  pulmonaire,  et  l'on  constata 
qu'elle  était  suffisante. 

L'aorte  et  la  pulmonaire  étant  ouvertes,  on  ne  trouva  rien  d'anormal 
dans  leurs  parois,  ni  dans  les  sigmoïdes. 

Les  orifices  auriculo-ventriculaires  et  les  valvules  mitrale  et  tricuspide, 
parfaitement  saines. 

Le  cerveau;  on  le  sortit  en  entier  ;  il  y  avait  seulement  quelque  adhé- 
rence de  la  dure-mère  au  cràiie,  au  niveau  de  la  ligne  longitudinale. 

Pas  d'adhérences  des  méninges. 

La  surface  cérébrale  est  parfaitement  lisse,  le  volume  du  cerveau  consi- 
dérable et  le  développement  veineux  très  prononcé. 

Le  poids  du  cerveau  est  de 1  360  grammes. 

Cervelet,  protubérance  et  bulbe 172       — 

i  532  grammes. 

Inconsistance  peut  être  considérée  comme  normale,  et  celle  hyper- 
trophie cérébrale  ne  coïncide  pas  avec  un  développement  ventriculaire 
anormal,  ni  avec  un  excès  de  liquide;  il  n'y  a  par  conséquent  pas  d'hydro- 
céphalie. 
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Résumé.  —  Cet  enfant,  qui  meurt  subitenient,  est  le  cin- 
quième malade  des  huit  frères,  et  le  quatrième  des  morts dan< 
la  môme  famille.  L'autre,  qui  vit  encore,  présente  les  môme^ 
manifestations  et  tout  donne  à  supposer  qu'il  Unira  de  la  tnénir 
manière.  Des  trois  autres  enfants,  Tune  peut  être  considén-r 
comme  indemne  dé  la  maladie,  c'est  Taînée,  âgée  aujourd'hui 
de  dix-sept  ans;  une  sœur  mourut  de  la  lièvre  typhoïde  à 
six  ans,  sans  qu'on  eût  remarque  en  elle  les  symptômes  do  h 
maladie,  et  le  dernier  est  un  enfant  de  deux  ans,  qui  n'est  pa^ 
encore  arrivé  à  Tàge  des  attaques. 

La  maladie  est  caractérisée  par  une  triade  symptomatiquo. 
semblable  à  celle  qui  se  voit  dans  le  syndrome  de  Sloko<- 
Adams  :  pouls  lent  et  arythmique  permanent,  attaques  syn- 
copales  et  attaques  épileptiformes. 

La  moindre  impression  détermine  l'attaque,  qui  est  tantôt 
un  état  de  flaccidité  et  de  relâchement,  tantôt  un  tableau 
épileptique. 

Chaque  fois  que  l'enfant  sortait  de  l'hôpital,  l'attaque  sur- 
venait avec  plus  de  fréquence,  jusqu'à  plusieurs  fois  par  jour. 
Sous  l'action  du  repos,  de  la  diète  mixte  et  de  la  médication 
bromurée,  les  accès  se  calmaient  jusqu'à  disparaître  presque: 
le  pouls  présentait  d'une  manière  permanente  ses  caractères 
anormaux. 

Étant  complètement  rétabli,  sauf  une  légère  tendance  à  la 
cyanose  de  la  figure,  et  après  six  jours  qu'il  n'avait  pas  eu 
d'attaques,  il  s'en  produit  une  à  laquelle  il  succombe. 

A  l'autopsie,  aucune  lésion  ne  nous  a  fourni  les  éléments 
suffisants,  ni  approximatifs  pour  nous  expliquer  le  syndrome. 

On  peut  tenir  en  compte,  pour  expliquer  la  mort,  le  relâ- 
chement du  cœur  droit  et  l'hypertrophie  du  thymus. 

Nous  avons  vu  que  le  ventricule  droit  était  dilaté,  que  se^ 
parois  étaient  flaccides  et  qu'il  y  avait  une  légère  dégénéres- 
cence graisseuse  périphérique,  ce  qui  peut  s'expliquer  par 
une  dilatation  fonctionnelle,  consécutive  des  attaques,  ou  par 
un  processus  de  myocardite  qui  put  avoir  son  origine  dans 
l'infection  grippale,  subie  un  mois  avant  la  mort,  la  stase 
sanguine  de  la  figure  s'étant  manifestée  depuis  lors.  Or.  en 
se  rappelant  la  parfaite  intégrité  des  valvules  et  des  oriliec> 
avec  les  autres  parties  du  cœur,  aucune  de  ces  hypothèses  ne 
suffirait  pour  expliquer  la  mort. 

L'hypertrophie  du  thymus  était  considérable,  et  cV**tleca^ 


MALADIE    INFANTILE    ET  FAMILIALE 


473 


fie  se  demander  si,  par  son  volume,  il  ne  pourrait  pas  ôtre 
cause  de  compression  des  gros  vaisseaux  et  de  la  stase  san- 
guine et  si,  par  la  pression  sur  la  trachée,  il  n'a  pas  été 
capable  de  déterminer  une  asphyxie  subite  et  mortelle. 

On  sait  que  cette  interprétation  a  été  donnée  pour  expliquer 
certains  cas  de  mort  subite,  où  coïncidait  comme  unique 
lésion,  une  hypertrophie  du  thymus^  et  Ton  a  cité  qi^elqucs 
travaux  et  observations  modernes  qui  admettent  ce  mécanisme 
(Pallauf,  Lauf,  Lange,  Marfan,  Babinski,  etc.). 

Aucune  des  théories  émises,  pour  expliquer  la  mort  dans  ces 
cas,  ne  peut-être  appliquée  au  nôtre,  du  moment  que  ni  la 
compression,  ni  la  paralysie  cardiaque,  ni  un  état  lympha- 
tique spécial  prédisposant,  n'existaient  chez  notre  malade. 

Les  causes  de  la  mort  sont  ici  discutées  avec  peu  de  proba- 
bilités et  elles  ne  nous  expliqueraient  jamais  pourquoi  les 
autres  frères,  qui  présentaient  la  même  maladie,  sont  morts 
(le  la  même  manière. 

Diagnostic.  —  Il  existe  chez  les  enfants  un  pouls  lent 
physiologique  et  un  pouls  arythmique  physiologique.  Le  pre- 
mier est  très  rare,  le  second  est  relativement  fréquent  durant 
la  première  enfance.  Dans  les  deux  cas,  c'est  la  seule  manifes- 
tation d'un  état  anormal  et  il  n'en  faut  tenir  compte  que  pour 
éviter  dés  erreurs  d'interprétation  dans  les  cas  où  les  modifica- 
tions du  pouls  ont  leur  importance. 

Le  pouls  lent  se  rencontre  fréquemment  dans  la  convales- 
cence des  maladies  infectieuses  et  dans  quelquesétats  cérébraux 
propres  de  l'enfance. 

Il  peut  s'observer  dans  la  fièvre  typhoïde,  le  rhumatisme, 
la  pneumonie,  l'abcès  hépatique,  la  diphtérie,  etc.  ;  la  plupart 
du  temps,  comme  un  signe  passager  au  moment  où  la  maladie 
fait  sa  crise  ;  parfois  comme  conséquence  d'une  lésion  grave 
du  myocarde  qui  peut  occasionner  la  mort. 

La  distinction  de  l'un  et  l'autre  cas,  dans  la  forme  simple 
et  la  forme  grave,  a  été  essayée  par  Dehio  en  appliquant 
l'atropine,  qui  possède  une  action  accélératrice  sur  les  contrac- 
tions cardiaques  quand  le  myocarde  est  en  bon  état. 

«  Dans  tous  ces  cas,  infection  ou  intoxication,  dit  Comby,  le 
sang  entraîne  des  poisons  ou  toxines  qui  vont  imprcssioner 
non  seulement  la  membrane  interne  du  cœur,  mais  aussi  ses 
nerfs,  ses  ganglions  et  les  centres  régulateurs  de  ses  mouve- 
ments, les  origines  bulbaires  du  pneumogastrique.  » 
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Jusqu'à  présent,  les  modifications  du  pouls  dont  nous  avons 
parlé  sont  passagères,  se  présentent  secondairement  et  consti- 
tuent une  manifestation  isolée  et  indépendante  d'un  état  phy- 
siologique ou  pathologique. 

Sans  que  nous  ayons  trouvé  le  fait  signalé,  nous  avons  vu 
le  pouls  lent  permanent,  avec  attaques  syncopales  et  épilepli- 
formes  et  mort  subite,  chez  un  enfant  qui  présentait  une  lésion 
congénitale  du  cœur.  Les  auteurs  ne  disent  rien  à  cet  égard, 
môme  les  plus  récents,  tels  que  Weill  et  Moussons. 

11  s'agissait  d'un  enfant  de  quatre  ans,  que  le  docteur 
Scoseria  eut  la  complaisance  d'envoyer  à  notre  clinique.  D'as- 
pect rachitique,  il  présentait,  dès  l'âge  de  neuf  mois,  des  syn- 
copes et  des  attaques  épileptiformes  qui  apparaissaient  par 
séries.  Le  pouls  lent  permanent  se  maintenait  autour  tl»» 
40  pulsations  par  minute.  11  présentait  clairement  une  lésion 
congénitale  du  cœur,  avec  voussure  de  la  région  précordialo, 
thrill  systolique  et  souffle  intense  diffus,  offrant  sonmaximum 
à  la  base,  sans  cyanose.  Peu  après  il  mourut  d'une  attaque, 
sans  qu'il  nous  ait  été  possible  de  faire  l'autopsie. 

Les  attaques  syncopales  et  épileptiformes  ne  peuvent  se 
confondre  qu'avec  l'épilepsie,  mais  bientôt  le  complexus 
symptomatique  et  Tensemble  du  tableau  clinique  les  en  sépa- 
rent nettement. 

Nous  savons  que  l'épilepsie  se  démembre  journellement,  el 
il  ne  suffit  pas  de  voir  un  individu  tomber  d'une  .attaque 
tonique  et  clonique,  avec  perte  de  connaissance  et  état  coma- 
teux, pour  conclure  à  la  névrose  {?).  Les  lésions  localisées 
cérébrales,  les  infections,  les  intoxications,  les  maladies 
cardiaques  et  rénales,  etc.,  peuvent  nous  donner  le  syndrome 
de  l'épilepsie. 

Les  attaques  qui  commencent  à  quatre  ans,  de  proportions 
relativement  petites,  toujours  isolées,  avec  des  modifications 
permanentes  du  pouls,  qui  se  terminent  brusquement  par  la 
mort  en  une  simple  attaque  ;  leur  répétition  chez  cinq  frères, 
dont  quatre  sont  déjà  décédés,  laissent  bien  établie  l'indépen- 
dance de  cette  maladie. 

Nous  avons  déjà  dit  au  commencement  que  cet  ensemble 
symptomatique  est  seulement  comparable  avec  le  syndrome 
de  Stokes-Adanis  ;  mais  chez  ces  enfants-ci,  nous  ne  pouvons 
pas  invoquer  la  dégoncrcsccncc  graisseuse,  admise  par  ces 
auteurs  comme  cause  de  la  maladie,  ni  non  plus  Tarlério- 
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sclérose  comme  on  l'admet  aujourd'hui,  puisque  cet  état  se 
présente  seulement  à  Tâge  adulte  et  avancé.  D'un  autre  côté, 
nous  n'avons  rien  trouvé  chez  nos  malades  qui  fît  supposer 
une  sclérose  vasculaire;  l'étude  du  pouls,  la  pression  arté- 
rielle, l'état  de  l'aorte  nous  éloignent  de  cette  hypothèse. 

Qu'est-ce  qui  reste  donc? 

11  est  indubitable  que  la  cause  du  mal  doit  être  une  altération 
des  centres  cardio-bulbaires,  parce  que  c'est  la  seule  qui  puisse 
expliquer  le  syndrome  ;  maiselle  échappe  à  notre  observation. 

«  Il  me  semble,  dit  Huchard,  que  la  faiblesse  impulsive  du 
cœur,  dans  les  cas  d'artério-sclérose,  n'est  pas  un  facteur  à 
négliger,  et  qu'elle  peut  agir  comme  cause  provocatrice  de 
l'anémie  bulbaire,  quand  celle-ci  est  depuis  longtemps  pré- 
parée, par  l'état  athéromateux  des  vaisseaux  de  la  moelle 
allongée.  » 

Le  mécanisme  réalisé  par   la  sclérose  vasculaire  pour  pro- 
duire  le  syndrome  que  nous  étudions,  ne  pourrait-il   pas 
s'obtenir  par  un  état  de  malformation  congénUale  ou  de  fai-       * 
blesse  héréditaire  de  la  région  cardio-bulbaire? 

L'absence  de  toute  lésion  qui  explique  le  phénomène  et  le 
caractère  familial  de  la  maladie,  rendent  possible  cette  hypo- 
thèse, employée  aujourd'hui  en  pathologie  pour  expliquer  des 
faits  analogues,  mais  de  localisation  différente. 
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DE  LA  RÉDUCTION  DES  GIBBOSITÉS  DU  MAL  DE  POTT 

Par  P.  REOARD  et  Paul  BEZAHÇOH 

Nous  avons  observé,  tant  au  dispensaire  Furtado-Heine  qu'on 
ville,  un  grand  nombre  de  maux  de  Pott.  Depuis  le  mois  de 
mars  1897,  nous  les  avons  traités  non  pas  systématiquemenl 
(ce  qui  serait  dangereux  et  inutile),  mais  pour  le  plus  grand 
nombre  des  cas,  par  le  redressement  des  gibbosités  et  l'immo- 
bilisation en  bonne  position  ;  nous  n'avons  eu  qu*à  nous  louer 
de  ce  procédé  et  nous  désirons  présenter,  au  Congrès  interna- 
tional, le  résultat  de  notre  pratique. 

L'un  de  nous  a  déjà  décrit  l'appareil  (1)  dont  nous  nous 
servons  ;  nous  ne  l'avons  pas  sensiblement  modifié  depuis  trois 
ans,  en  étant  pleinement  satisfaits. 

Au  début,  nous  entourions  l'enfant  d'ouate  ;  depuis  le  mois 
de  septembre  1897,  l'un  de  nous  a  repris  le  maillot  sur  lequel 
Sayre  appliquait  son  corset  plâtré  ;  à  l'essai,  nous  avons 
reconnu  qu'une  étoffe  plus  épaisse  que  le  tricot  était  utile,  el 
nous  avons  adopté  le  maillot  en  tissu  des  Pyrénées,  taillé  de 
façon  à  être  collant,  couvrant  les  épaules  et  assez  long  pour 
qu'on  puisse,  par  une  épingle  à  maillot  ou  deux  cordons  noués 
ensemble  sous  le  périnée,  tirer  en  bas  l'étoffe  de  façon  qu'elle 
ne  plisse  pas.  On  met  à  l'enfant  une  mentonnière  de  cuir  si 
l'on  ne  doit  mettre  qu'un  corset,  une  mentonnière  faite  d'une 
bande  de  toile,  prenant  le  menton  et  la  nuque,  si  l'on  doit 
comprendre  la  tète  dans  l'appareil.  L'enfant  garde  ses  bas  el  on 
entoure  ses  malléoles  d'une  guêtre  à  deux  ou  trois  bouclesavec 
une  cordelette  en  anse  formant  étrier.  L'enfant  est  alors  étendu 
sur  la  table  où  est  fixé  l'appareil  de  traction  :  aux  deux  extré- 
mités une  vis  d'acier  horizontale  avec  un  crochet  dans  lequel 
on  accroche  un  dynamomètre  de  Collin.  L'enfant  est  mis  sur 
le  ventre,  la  partie  antérieure  des  épaules  reposant  sur  des  bé- 
quillons  qu'on  peut,  à  son  gré,  éloigner  l'un  de  l'autre  ou  élever 

(I)  P.  Rkdard,  Du  traitement  de  la  gibbosité  du  mal  de  Pott,  Xh  Congrès  fran- 
rais  de  chirurgie,  1897  et  X1I«  Congrès  internat.  Moscou,  août  1897. 


RÉDUCTION   DES  GIBBOSITÉS  DU    MAL  DE  POTT  477 

au-dessus  du  plan  de  la  table,  la  partie  inférieure  de  l'abdomen 
appuyant  sur  un  coussin  dur.  Une  barre  de  fer  transversale 
réunit  les  deux  côtés  de  la  mentonnière  au  dynamomètre  ;  une 
autre  semblable  réunit  les  deux  pieds  au  dynamomètre  placé 
(le  ce  côté.  Tout  est  ainsi  prêt  pour  la  traction.  Celle-ci  se  fait 
en  tournant  les  manivelles  lentement  et  en  surveillant  le  dyna- 
momètre ;  quand  celui-ci  marque  2S  à  30  kilos,  exceptionnel- 
lement 35,  il  convient  de  s'arrêter  ;  encore  ne  faut-il  arriver  à 
ces  chiffres  qu'au  bout  de  plusieurs  minutes  (dix  à  quinze). 

L'enfant  se  plaint  rarement  d'une  façon  vive  ;  l'étrangeté  de 
la  position  qu'on  lui  fait  prendre  l'effraie  plus  que  la  traction 
progressive  ne  le  fait  souffrir.  On  voit,  sous  son  influence, 
lagibbosité  diminuer  notablement,  souvent  même,  quand  elle 
n'a  que  quelques  mois  de  date,  disparaitre  tout  à  fait.  Il  est 
inulUe^  comme  on  l'a  fait  au  début,  de  faire  des  pressions 
manuelles  dessus;  il  est  également  inutile  d'endormir  f enfant^ 
car  la  traction  triomphe  aisément  des  contractures  et  la  sur- 
veillance de  la  respiration  serait  bien  difficile. 

Aussitôt  la  gibbosité  disparue  ou  diminuée,  on  met  un  peu 
(l'ouate  à  son  niveau  (si  l'on  craint  une  escarre ,  de  l'ouate  hydro- 
phile stérilisée  qu'on  glisse  sous  le  maillot)  ;  on  en  met  éga- 
lement un  plastron  sur  l'abdomen  et  les  épines  iliaques  et  l'on 
commence  le  corset  suivant  le  mode  ordinaire  en  évitant  soi- 
gneusement les  plis  des  premiers  tours  de  bande  ;  nous  nous 
servons  d'ordinaire  de  tarlatane  (jaconas)  non  apprêtée,  sau-* 
poudrée  par  avance  de  plâtre  et  mouillée  au  moment  de  s'en 
servir.  Quatre  bandes  de  huit  mètres  suffisent  pour  un  adoles- 
cent, trois  bandes  pour  un  petit  enfant.  Nous  n'interposons 
rien  pour  renfoncer  le  plâtre;  notre  technique  vient,  du 
reste,  d'être  décrite  par  notre  élève,  M.  Franck-Michel,  dans  sa 
thèse  (1). 

Si  le  mal  de  Pott siège  au-dessus  de  larégion  dorsale  moyenne , 
au  corset  il  «convient  d'ajouter  une  minerve  plâtrée.  Pour  cela, 
on  laisse  le  corset  durcir,  puis,  l'enfant  muni  de  sa  menton- 
nière de  toile  est  suspendu  verticalement,  le  bout  des  pieds 
touchant  terre.  Il  fautprendre  bien  soin  que  le  plâtre  ne  vienne 
serrer  l'angle  des  mâchoires  et  le  devantducou;  pour  cela, nous 
recommandons  de  protéger  la  mâchoire  et  la  nuque  avecdeux 
croissants  de  feutre  épais  doublés  de  tarlatane  qu'on  aura  soin 

(1)  Fr.  Michel,  Technique  des  appareils  plâtrés,  spécialement  en  orthopédie. 
Paris  Juillet  1900. 
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de  maintenir  en  bonne  place.  La  tôte  éUint  couverte  douate,  on 
Tenveloppe  de  bandes  plâtrées  qu*on  marie  à  celles  du  cors(*l. 
les  renforçant  à  la  partie  postérieure  tlu  cou  par  une  solid»» 
attelle  plâtrée  verticale  recouverte  par  les  circulaires. 

La  minerve  une  fois  sèche,  on  résèque  toute  la  partie  supé- 
rieure, de  manière  que  l'appareil  affleure  sous  le  nieoton,  à 
Tangle  des  mâchoires  et  à  la  nuque.  Cette  demi-minerve  est 
bien  moins  gênante  que  le  casque  complet  ;  elle  suffit  à  main- 
tenir la  tète  en  rectitude. 

L'appareil  ainsi  terminé,  que  faire  de  l'enfant?  Va-t-on  le 
remettre  sur  ses  jambes?  Notre  opinion  est  formelle  sur  ce 
point  :  à  part  les  maux  de  Pott  lombaires  ou  des  deux  der- 
nières dorsales  (et  encore),  c'est  dans  Imposition  couchée  que' 
doivent  guérir  les  malades.  Il  est  bien  -évident  que  le  redresse- 
ment de  la  gibbosité  ne  peut  abréger  les  délais  de  consolida- 
tion de  la  carie  vertébrale  ;  la  gibbosité  qu'on  a  fait  disparaître 
ou  diminuer  tend  à  se  reproduire,  l'angle  dont  on  a  redressé 
les  deux  côtés  tend  à  se  fermer  et,  si  le  sujet  est  laissé  debout, 
il  faut  craindre  les  escarres;  or  l'escarre  est  le  reproche  prin- 
cipal qu'on  a  fait  h  la  méthode  de  redressement;  c'est  l'incon- 
vénient qu'il  faut  éviter  avant  tout  et  le  meilleur  procédé  est 
le  décubitus  horizontal  et  en  particulier  le  décubitus  abdomi- 
nal. C'est,  depuis  des  années,  que  nous  invitons  les  parents  à 
tenir  les  enfants  sur  le  ventre  pendant  la  moitié  du  temps,  si 
'possible,  et  nous  n'avons  qu'à  nous  louer  de  cette  pratique. 
Ajoutons  qu'il  faut  les  faire  porter  chaque  jour  dehors  et  leur 
faire  respirer  le  meilleur  air  possible. 

Un  autre  écueil  du  corset,  après  redressement,  ce  sont  les 
corps  étrangers  que  les  enfants  laissent  glisser  dans  leur  cor- 
set, surtout  dans  les  familles  pauvres  où  ils  sont  peu  surveillés: 
c'est  ainsi  que  nous  avons  maintes  fois  retrouvé  dans  les  corsets 
des  miettes  de  pain,  des  perles  de  verre,  des  épingles  à  che- 
veux, etc.,  tous  objets  qui  avaient  ulcéré  la  peau,  fait  des 
plaies  et  obligé  à  remplacer  trop  tôt  le  corset.  Il  faut  donc 
veiller  à  ce  que  le  bord  supérieur  du  corset  ne  soit  pas  béant 
et  que  les  épaules  soient  toujours  couvertes  par  la  chemise  et 
celle-ci  bien  fermée  au  cou. 
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A  quels  enfants  s'applique  la  méthode  de  redressement? 

Nous  avons,  au  début,  encouragés  par  la  facilité  du  procédé, 
redressé  des  gibbosités  datant  de  quatre,  cinq,  sept  ans  et  très 
accusées  ;  ces  redressements  se  sont  faits  sans  presque  de  dou- 
leur et  avec  peu  de  craquements  ;  nous  sommes  persuadés 
que  si  les  parents  de  ces  enfants  avaient  consenti  à  les  main- 
tenir étendus  pendant  douze  à  dix-huit  mois,  ils  auraient  guéri 
en  bonne  position;  mais  il  est  certain  qu'après  quatre  ou  cinq 
ans  de  maladie,  si  les  douleurs  ont  cessé,  la  patience  des 
malades  et  de  leurs  parents  Qst  à  bout  et  que  le  repos  hori- 
zontal leur  parait  inutile,  et  c'est  dans  les  cas  où  les  malades 
ont  été  presque  aussitôt  remis  sur  leurs  jambes  que  nous 
avons  observé  des  escarres,  toujours  ennuyeuses  parce  qu'elles 
retardent  le  traitement  et  affaiblissent  le  malade. 

D'après  une  cinquantaine  de  cas  pris  au  hasard  dans  notre 
statistique,  c'est  en  moyenne  dix-huit  mois  après  le  début  de 
la  maladie  que  nous  avons  réduit  la  gibbosité  ;  ce  chiffre  ne 
résulte  que  du  hasard  des  observations  et  n'est  pas  l'époque  de 
choix;  car  nous  estimons  que  c'est  bien  avant  dix-huit  mois 
qu'il  faut  immobiliser  le  rachis  pottique.  Après  deux  ans  de 
date,  nous  pensons  qu'il  ne  faut  plus  guère  toucher  aux 
gibbosités,  à  moins  do  se  préparer  à  un  repos  encore  long 
apn'^s  la  réduction. 


Quels  inconvénients  peut  présenter  le  redressement 

par  la  traction  ? 

Nous  avons  parlé  des  escarres  :  on  peut  les  éviter  par  le 
(lécubitus  sur  le  ventre  et  en  soignant  bien  les  premiers  tours 
<lc  bande.  Quelques  chirurgiens  font  des  fenêtres  à  l'endroit 
où  siégeait  la  gibbosité,  ce  moyen  n'est  qu'un  pis  aller;  la  gib- 
bosité s'y  reforme, s'y  loge  à  l'aise;  mieux  vaut  enlever  le  cor- 
set pour  quelques  jours,  le  temps  que  la  peau  se  cicatrise. 

Certains  enfants  trop  anémiés  ou  tuberculeux  pulmonaires 
supporteraient  mal  le  corset  et  la  traction;  à  ceux-là  nous 
réservons  :  si  le  mal  de  Pott  siège  aux  premières  dorsales,  la 
gouttière  avec  appareil  extenseur  de  la  tétc  ;  s'il  siège  plus  bas, 
le  lit  plâtré,  excellent  appareil  trop  abandonné. 
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Comme  accident  immédiat^  nous  n'avons,  sur  cenl-vin<:l 
malades  environ  et  après  cinq  cents  ou  six  cents  applicalion^i 
de  la  traction  aux  Pottiques,  constaté  qu'une  seule  fois  un 
certain  degré  de  paraplégie  avec  incontinence  des  matières  : 
ce  cas  s*est  produit  au  troisième  corset,  et  sans  presque  <le 
traction,  dans  un  mal  de  Pott  des  4%  S%  6'  dorsales. 
Nous  répétons  que  ce  cas  est  unique  dans  notre  série. 

Nous  ne  parlons  pas  des  incidents  que  peut  donner  le  chlo- 
roforme, car  nous  sommes  d*avis  de  ne  pas  anesthésier  les 
sujets. 

Les  accidents  plus  tardifs  ne  nous  ont  pas  paru  plus  nom- 
breux. 

Les  abcès  froids  ne  sont  pas  influencés  en  mal,  nous  n'avons 
pas  constaté  de  rupture  d'abcès  et  leur  évolution  nous  a  sem- 
blé plus  favorable. 

La  coexistence  avec  le  mal  de  Pott  d  autres  tuberculoses 
(coxalgie,  sacro-coxalgie,  tumeur  blanche  du  poignet,  lupus , 
s'est  rencontrée  dans  trois  ou  quatre  cas  où  le  mal  vertébral 
était  secondaire;  elle  constitue  un  élément  de  pronostic  (iéfa< 
vorable  ;  mais  nous  ne  l'avons  pas  vue  suivre  le  redressement, 
non  plus  que  la  méningite.  Chez  un  de  nos  patients,  la  maladie 
s'est  terminée  par  des  hématuries  et  de  l'urémie;  chez  deux 
autres,  par  la  tuberculose  pulmonaire.  Cette  terminaison  se 
voit  dans  le  mal  de  Pott,  quelque  traitement  que  l'on 
emploie. 

Par  contre,  les  résultats  de  la  méthode  sont  palpables  et  évi- 
dents :  réduction  complète,  indolente  des  gibbosités  récentes, 
grande  diminution  des  saillies  plus  anciennes,  redressement 
du  thorax  en  avant,  allongement  de  la  taille,  consolidation  en 
bonne  position. 

Dans  plusieurs  cas,  nous  l'avons  dit,  les  abcès  froids  préexis- 
tants nous  ont  paru  diminuer.  Dans  trois  cas,  nous  avons  vu. 
chez  des  enfants  tout  à  fait  paraplégiques,  quelques  mouve- 
ments volontaires  des  membres  inférieurs  se  produire  le 
jour  même  delà  réduction  et  persister  dans  la  suite. 

La  consolidation  du  rachis  dans  la  nouvelle  position  où  on 
l'a  mis  s'obtient,  quoi  qu'on  ait  pu  dire.  Après  la  longue  étape 
passée  dans  le  décubitus,  le  malade  redressé  se  lève  et  marche, 
parfois  un  peu  en  lordose;  il  peut  reprendre  ses  occupations; 
la  radiographie  faite  à  cette  période  peut  témoigner  qu'il  s'est 
reformé  de  l'os  et  que  le  rachis  a  repris  son  assiette.  Certes 
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les  résultais  ne  sont  pas  comparables  suivant  la  région  qu'occu- 
pent les  vertèbres  malades  ;  plus  la  lésion  siège  haut,  plus  le 
résultat  est  aléatoire,  et  la  facilité  avec  laquelle  se  reproduit 
une  saillie  cervico-dorsale  est  parfois  désespérante  ;  nous  avons 
dit  que  dans  ces  cas  nous  mettions  le  sujet  sur  un  plan  déclive 
avec  Textension  continue  de  la  tête. 

Dans  les  maux  de  Pott  dorsaux  et  lombaires,  les  résultats 
sont  excellents. 

Si,  parmi  nos  observations,  nous  voulons  ne  tenir  compte 
que  de  celles  qui  ont  été  longtemps  suivies  et  des  malades 
revus  récemment,  il  en  reste  environ  soixante.  Sur  ces  soixante 
enfants,  nous  pouvons  dire  que  : 

Quatorze  vont  bien; 

Vingt-neuf  vont  assez  bien  ou  passablement  ; 

Douze  vont  médiocrement  soit  par  paraplégie,  abcès  ou 
tuberculose  d'autres  parties; 

Trois  ou  quatre  sont  morts,  sans  qu'on  puisse  imputer  la 
mort  au  redressement,  mais  bien  à  la  généralisation  tardive  de 
la  tuberculose. 

Celte  statistique  absolument  sincère,  et  comprenant  des  cas 
de  tout  genre,  nous  parait  satisfaisante  et  démontre  la  grande 
valeur  de  la  méthode  du  redressement  des  gibbositéspottiquQS. 


Arch.  ob  «édec.  des  enfa?its,  1901. 
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SCORBUT  INFANTILE 
Par  le  D*^  J.  GOMBT 

J'ai  publié,  dans  ce  journal  (Voir  Arch,  de  méd.  des  enfanta, 
1899,  p.  35),  une  observation  de  scorbut  infantile  ou  maladie  de 
Barlow  très  analogue,  pour  ne  pas  dire  identique,  à  celle  que  je  vais 
rapporter  aujourd'hui. 

Il  s'agissait  d'un  enfant  de  treize  mois,  soigné  en  ville  pour  du 
rhumatisme  articulaire,  et  qui  offrait  les  principaux  traits  d'un 
scorbut  de  moyenne  intensité  :  gencives  gonflées,  fongueuses  et 
saignantes,  hématomes  sous-périostés  du  fémur,  anémie. 

Cet  enfant  était  nourri  avec  du  lait  maternisé  dont  il  prenait  un 
litre  et  demi  par  jour  ;  pas  d'autre  aliment.  A  ce  lait  de  conserve  et 
de  laboratoire,  j'avais  immédiatement  substitué  du  lait  frais  bouilli  ; 
j'avais  conseillé  en  même  temps  quelques  cuillerées  à  café  de  pun^ 
de  pommes  de  terre  et  de  jus  d'orange. 

Il  n'en  fïdlait  pas  davantage  ;  en  quinze  jours  l'enfant  était 
guéri. 

MM.  Moizard,  Netter,  Variot,  ont  publié  des  observations  ana- 
logues, analysées  dans  ce  recueil;  dans  tous  ces  cas  le  lait  maternis** 
pouvait  être  incriminé. 

Sur  il  cas  de  scorbut  infantile  publiés  en  France  à  cette  date,  el 
dont  les  observations  plus  ou  moins  détaillées  ont  été  rapport»'es 
dans  la  thèse  de  M.  Paugam  (Paris,  29  mai  1901),  il  n'y  en  a  pas 
moins  de  7  attribuables  au  lait  maternisé.  En  ajoutant  à  ces  11  cn> 
celui  que  je  viens  d'observer,  nous  avons  12  cas,  el  sur  ces  12  cas, 
8  fois  on  avait  fait  usage  de  lait  maternisé. 

Voici  l'observation  de  ce  nouveau  cas  absolument  identique  aux 
précédents  et  vraiment  typique. 

OBSERVATION.  —  Garçon  de  onze  mois.  Scorbut  infantile  typique anc 
purpurUf  fo7igositcs  gingivales^    stomatorragies,    hématomes   souS'pério>tc> 
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multiples.  —  Allaitement  artificiel  avec  le  lait  maternisé.  —  Guérison  rapide 
par  le  retour  au  lait  frais  avec  addition  de  jus  d'orange  et  de  purée  de  pommes 
atterre. 

Le  8  mai  1901,  mon  dislingué  confrère,  le  D^  Biron  (d*Argenteuil) 
m'adressait  un  enfant  en  des  termes  que  je  demande  la  permission  de 
reproduire,  car  ils  montrent  bien  Tétat  d*esprit  du  médecin  en  présence 
de  cas  aussi  insolites. 

t(  Je  vous  adresse  un  bébé  atteint  depuis  environ  deux  mois  d'accidents 
assez  bizarres.  La  maladie  a  débuté  par  des  taches  purpuriques  aux  jambes 
avec  douleur  et  un  peu  de  gonflement.  Cette  phase  a  duré  plusieurs  se- 
maines avec  des  poussées  successives.  Depuis  une  quinzaine  les  épiphyses 
se  prennent  et  augmentent  de  volume  ;  de  plus  la  dénutrition  fait  des 
progrès  visibles.  U  y  a  une  éruption  dentaire  concomitante  d'une  extra- 
ordinaire intensité.  Voyez-vous  à  cela  un  traitement  efficace  ?  » 

L'interrogatoire  delà  mère  m*apprend  ce  qui  suit:  Petit  garçon  actuelle- 
ment âgé  de  onze  mois,  pesant  plus  de  huit  livres  au  moment  de  la  nais- 
sance, nourri  au  sein  par  sa  mère  pendant  les  deux  premiers  mois.  A 
partir  de  ce  moment,  le  sein  est  remplacé  par  le  lait  matemisé.  L'enfant 
augmente  rapidement  de  poids;  il  prend  bientôt  un  litre,  puis  un  litre  et 
demi  de  ce  lait.  U  en  prend  encore  aujourd'hui  ;  il  n'a  jamais  reçu  d'autre 
nourriture. 

Très  bel  enfant,  très  gras,  ayant  fait  ses  dents  de  bonne  heure  (il  en  a 
ii  actuellement).  La  mère  se  félicitait  du  résultat  donné  par  l'allaitement 
artificiel  quand,  il  y  a  deux  mois,  l'enfanta  manifesté  delà  faiblesse,  refu- 
sant de  se  tenir  debout  sur  les  jambes  comme  il  faisait  auparavant,  pleu- 
rant quand  on  lui  mettait  ses  chaussettes,  poussant  des  cris  pendant 
plusieurs  jours  et  manifestant,  par  son  agitation  et  ses  mouvements 
spasmodiques,  une  vive  souffrance. 

Bientôt  de  petites  taches  purpuriques  se  sont  montrées  au  niveau  des 
jambes  et  des  avant-bras. 

Puis  le  teint  a  pâli,  la  faiblesse  a  augmenté.  On  a  remarqué  du  gonfle- 
ment au  niveau  des  cuisses,  des  chevilles  et  des  poignets.  La  bouche  s'est 
mise  à  saigner  abondamment  à  différentes  reprises  ;  les  dents  sont 
devenues  mobiles  et  entourées  de  bourgeons  sanguinolents.  En  même 
temps,  constipation,  sueurs  abondantes,  etc. 

il  y  a  quinze  jours  surtout  que  l'état  s'est  aggravé  ;  un  gonflement 
énorme  s'est  montré  au  niveau  des  cuisses. 

On  a  pensé  à  du  rhumatisme,  on  a  fait  des  applications  de  salicylate  de 
mélhyle,  on  a  donné  à  l'intérieur  de  Tantipyrine  et  du  salicylate  de  soude. 
Tout  cela  sans  aucun  résultat. 

État  actuel.  —  Enfant  pâle,  maigre,  d'aspect  souffreteux,  ne  cessant  de 
geindre,  poussant  des  cris  quand  on  le  remue,  quand  on  le  déshabille  pour 
l'examen.  On  constate  immédiatement  que  les  gencives  sont  énormes, 
violacées,  ecchyraoliques,  laissant  transsuder  du  sang.  Les  incisives  mé- 
dianes supérieures  et  inférieures  sont  entourées  par  un  bourrelet  gingival 
qui  cache  la  moitié  de  la  couronne.  Ces  dents  sont  à  moitié  déchaussée». 
Un  note  la  présence  d'ecchymoses  sur  la  muqueuse  gingivale  et  on  voit 
sourdre  le  sang  au  niveau  de  la  sertissure  des  dents.  Par  moments,  au  dire 
de  la  mère,  lenfant  a  la  bouche  pleine  de  sang. 

Actuellement,  il  n'existe  plus  de  pétéchies,  mais  on  constate  la  pré- 
sence d'un  gonflement  considérable  de  la  diaphyse  fémorale  droite.  Il  y  a 
là  une  tuméfaction  fusiforme  qui  entoure  la  partie  moyenne  du  fémur. 
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L'os  semble  d'ailleurs  incurvé.  La  tuméfaction  est  mollasse,  maW  dou 
fluctuante.  Il  paraît  y  avoir  fracture. 

Le  fémur  gauche  est  au&si  gonflé,  mais  à  un  moindre  degré. 

A  la  partie  inférieure  du  libia  gauche,  tuméfaction  analogue  tn's  dou- 
loureuse à  la  pres>i.»n.  Au-dessus  du  poignet  du  même  côté,  sur  répij'hy-»- 
du  radius,  même  gonflement.  A  droite  le  gonllement  est  à  peine  accuM- 

Les  articulations  sont  indemnes,  il  est  facile  dcs^en  assurer  même  «ian< 
les  régions  (poignets,  cous-de-pied)  où  le  gonflement  osseux  les  avois  n»'. 

La  fontanelle  antérieure  est  largement  ouverte.  Il  y  a  un  cliapelrt 
costal.  L  enfant,  quoique  pourvu  de  nombreuses  dents,  eut  évidemnierjt 
rachitique. 

Prescriptions  :  Suppression  immédiate  du  lait  maternisé,  son  rem|»lare- 
ment  par  du  lait  frais  bouilli  ;  de  plus,  lenfant  prendiatous  les  jours  tros 
cuillerées  à  potage  de  purée  de  pommesde  terre;  et,  dans  Tinlervalle,  Ini- 
cuillerées  à  café  de  jus  d'orange  ;  lavages  de  la  bouche  à  leau  boriquée  ; 
enveloppement  ouaté  des  membres  et  immobilisation  ;  aération,  ftr. 

Le  résultat  ne  s  est  pas  fait  attendre.  Au  bout  de  quelques  jours,  le<  ««i- 
gnements  de  la  bouche  cessaient  ;  les  gencives  se  rafl'ermtssaient.  lenfant 
cessait  de  cri nr,  reprenait  des  forces.  La  pâleur  était  moindre.  En  mêrn»* 
temps  les  gonflements  osseux  diminuaient  quoique  avec  plus  de  lenteur. 
Cependant,  au  bout  d'un  mois,  il  était  clair  que  la  guérison  serait  com- 
plète. 

En  effet,  le  D'  Biron  m'écrivait  à  la  date  du  1 1  juin  1901,  que  Tenfan' 
allait  de  mieux  en  mieux,  et  que  les  accidents  osseux  dis  parai  <>saient 
rapidement  avec  la  nouvelle  alimentation  que  j'avais  prescrite.  Malgi^  h 
gravité  des  accidents,  le  degré  excessif  des  tuméfactions  osseuses,  rinlen- 
sité  des  manifestations  gingivales,  la  cachexie  imminente,  le  traitement 
antîscorbutique,  môme  tardivement  institué,  a  fait  merveille  comme 
toujours. 

En  somme,  nous  voyons  un  enfant  de  onze  mois,  au  sein  jusqu'i 
deux  mois,  au  lait  stérilisé  maternisé  pendant  les  neuf  mois  sui- 
vants, prospérer  d'abord  avec  ce  lait,  qui  a  été  sa  nourriture  exclu- 
sive. Ce  n'est  qu'après  sept  mois  d'usag-e,  à  lage  de  neuf  moiN 
que  les  premiers  symptômes  du  scorbut  ont  apparu.  Puis  rapide- 
ment l'état  s'est  aggravé,  et,  quand  Tenfant  a  été  soumis  au  traite- 
ment antiscorbutique,  il  présentait  au  grand  complet  le  tableau  de 
la  cachexie  scorbutique. 

Nous  trouvons  d'abord  le  purpura,  les  saignements  des  gencives, 
l'ébranlement  des  dents,  puis  les  hématomes  sous-périostés,  la 
pâleur,  l'anémie,  l'amaigrissement,  la  faiblesse  progressive,  etc. 

En  présence  d'un  cas  semblable,  il  faudrait  être  aveugle  pour  ne 
pas  reconnaître  le  scorbut,  quand  on  en  a  vu  un  exemple.  Ce  qui 
déroute  ici,  c'est  l'âge  des  sujets  ;  on  ne  s'attend  pas,  en  France  «lu 
n^oins,  à  rencontrer  le  scorbut  chez  les  nourrissons;  et  alors, en 
présence  des  tuméfactions  osseuses,  des  douleurs,  de  l'état  général, 
on  pense  au  rhumatisme  articulaire  aigu.  Dans  les  deux  cas,  qui 
me  sont  personnels,  c'est  ce  diagnostic  qui  avait  été  fait.  Maisoutrr 
que  le  rhumatisme  articulaire  aigu  est  exceptionnel  chez  les  in^ur- 
rissons,  il  y  a  à  tenir  compte  de  l'échec  absolu  du  salicylate  de  soude. 
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Et  d'ailleurs,  le  scorbut  n'est-il  pas  reconnaissable  chez  ces 
enfants  pâles,  anémiés,  cachectiques,  dont  les  gencives,  gonflées, 
fongueuses,  saignent  abondamment,  dont  les  os  se  tuméfient  par 
suite  des  hémorragies  qui  soulèvent  le  périoste,  etc.?  Que  faut-il 
encore  pour  faire  le  diagnostic?  L'épreuve  du  traitement?  Elle  ne 
vous  manquera  pas.  Par  la  suppression  de  l'aliment  de  conserve, 
par  le  retour  au  lait  frais,  par  l'addition  de  quelques  légumes  (purée 
de  pommes  de  terre),  de  jus  de  fruit  (orange),  vous  voyez  toute  la 
série  des  accidents  disparaître  en  quinze  jours  ou  trois  semaines. 

Je  m'étonne,  qu'en  présence  de  ce  tableau  morbide  si  frappant, 
de  cette  étiologie  si  formelle,  de  ce  traitement  si  décisif,  il  y  ait 
encore,  parmi  les  médecins  d'enfants,  des  hésitations,  des  discus- 
sions au  sujet  de  la  nature  de  cette  maladie. 

On  nous  dit:  le  scorbut  infantile  n'existe  pas,  c'est  du  rachitisme 
aigu^  du  rachitisme  hémorragique^  etc. 

Mais  le  rachitisme  est  une  maladie  banale,  que  nous  voyons  tous 
les  jours,  et  qui  ne  s'accompagne  pas  d'hémorragies  osseuses  ou 
gingivales.  Ce  rachitisme  est  une  affection  chronique  dont  la  gué- 
rison  est  lente  et  s'obtient  autrement  que  par  le  traitement  anfis- 
corbu  tique. 

Sans  doute,  nos  petits  scorbutiques,  nous  l'avouons,  sont  pour  la 
plupart  rachitiques,  et  je  suis  étonné  même  qu'ils  ne  le  soient  pas 
tous,  vu  leur  alimentation. 

Mais  je  soutiens  que,  rachitiques  ou  non,  du  jour  où  ils  présentent 
les  symptômes  que  je  viens  de  décrire,  ils  sont  incontestablement 
arorbutiques^  comme  le  démontre  d'ailleurs  si  bien  le  traitement. 

En  dehors  de  cette  question  de  doctrine,  il  faut  retenir  que,  en 
France  du  moins,  la  plupart  des  cas  de  scorbut  infantile  sont  impu- 
tables à  l'usage  du  lait  mat  émisé. 

J'ai,  depuis  l'année  1890,  fait  usage,  au  dispensaire  de  la  Société 
philanthropique,  à  l'hôpital,  dans  la  clientèle,  dans  ma  famille^  de 
lait  de  vache  stérilisé  ;  parmi  les  milliers  d'enfants  qui  ont  été 
nourris  avec  ce  lait,  je  n'ai  pas  relevé  un  seul  cas  de  scorbut  infan- 
tile. Je  suis  donc  porté  à  innocenter  le  lait  stérilisé  ordinaire. 

Mais  le  lait  maternisé  suivant  le  procédé  de  Gaerlner,  que  nous 
trouvons  dans  le  commerce,  me  paraît,  jusqu'à  plus  ample  informé, 
responsable  de  la  plupart  des  cas  de  scorbut  infantile  observés  en 
France. 

Ce  lait,  qui  est  stérilisé  à  une  haute  température  (110°),  addi- 
tionné d'eau  pour  diluer  la  caséine  et  sucré,  me  paraît  doué  de 
jiropTÏéi^s  scorbut igénes^  ou,  ce  qui  revient  au  môme,  dépourvu  de 
propriétés  antiscorbutiques,  ce  qui  doit  désormais  le  rendre 
suspect. 

Il  est  d'autant  plus  dangereux,  à  mon  avis,  qu'il  est  mieux  toléré. 
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mieux  digéré  par  les  nourrissons.  Ceux-ci  prennent  impunément 
un  litre,  un  litre  et  demi  de  laitmaternisé  par  jour;  ils  augmentent 
régulièrement  de  poids,  et  dès  lors  on  n'est  pas  conduit  à  leur 
donner  de  bonne  heure  une  alimentation  supplémentaire.  Celle 
idîmeniation  supplémentaire,  en  principe  mauvaise,  serait,  dans  le 
-cas  particulier,  préservatrice. 

Si  les  deux  enfants  de  onze  et  treize  mois  que  j'ai  observés,  au 
lieu  de  prendre  exclusivement  du  lait  maternisé  (i  litre  et  demi  par 
jour),  avaient  reçu  un  peu  moins  de  ce  liquide  et  un  petit  supplé- 
ment de  bouillies  ou  de  potages,  il  est  probable  qu'ils  ne  seraient 
pas  devenus  scorbutiques. 

Ils  auraient  peut-être  présenté  des  troubles  digestifs;  leur 
rachitisme  aurait  pu  s'aggraver,  mais  la  cachexie  scorbuliqije 
aurait  été  prévenue. 

Il  faut  donc  se  défier  des  laits  de  conserve  et  particulièrement 
des  laits  modifiés^  des  laits  de  laboratoire  dans  l'allaitemenl  arti- 
ficiel. 


REVUE   GÉNÉRALE 


DIAGNOSTIC  DE  LA  FIÈVRE  TYPHOÏDE 

Le  D'  J.-L.  Masbrenier  a  publié  récemment  une  intéressante 
étude  sur  les  procédés  de  laboratoire  qui  permettent  de  faire  un 
diagnostic  certain  de  la  fièvre  typhoïde  infantile  (1).  Cette  étude 
repose'sur  51  observations  recueillies  à  l'hôpital  Trousseau. 

Après  avoir  montré  les  difficultés  du  diagnostic  de  la  fièvre 
typhoïde  chez  Tenfant,  la  confusion  possible  avec  la  pneumonie, 
la  méningite,  la  granulie,  la  grippe  ;  après  avoir  insisté  sur  la  quasi 
impossibilité  du  diagnostic  clinique  chez  le  nourrisson,  Tauteur 
passe  en  revue  les  procédés  de  laboratoire. 

h'uro-diagnostic  (A.  Robin)  n'a  pas  une  valeur  absolue  :  colora- 
tion bouillon  de  bœuf,  albuminurie  modérée,  disparition  de  Turo- 
hématine,  présence  de  Tindican,  persistance  ou  augmentation  de 
l'acide  urique,  absence  d'uro-érythrine,  diminution  des  phosphates 
terreux . 

La  diazo-réaction  (Ehrlich)  est  basée  sur  la  coloration  de  Turine 
par  le  sulfodiazobenzol.  On  prépare  : 

10  Eau  distillée 1000  c.  c. 

Acide  chlorhydrique 50  grammes. 

Acide  sulfanilique Q.  S.  pour  saturer. 

20  Eau  distillée 100  grammes. 

Nitrite  de  soude Osr,50 

On  môle  5  centimètres  cubes  de  la  solution  deuxième  avec 
250  grammes  de  la  solution  première  et  on  verse  dans  un  tube  à 
essai  avec  quantité  égale  d'urine  ;  on  alcalinise  fortement  par  Tam- 
moniaque  et  on  agite. 

S'il  n'y  a  pas  de  fièvre  typhoïde  on  note  une  teinte  orangée, 
brune  ou  jaune.  S'il  y  a  fièvre  typhoïde,  c'est  une  coloration  rose 

(l],Tbèse  de  Paris,  20  décembre  1900  :  Pe  remploi  des  procédés. de  laboratoire 
dans'  le  diagnostic  pratique  de  la  fièvre  typhoïde  chez  Tenfant. 
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OU  rouge  surtout  au  niveau  de  l'écume  produite.  Cette  réaction 
apparaîtrait  dans  le  premier  septénaire.  Malheureusement  celte 
diazo-réaction  peut  se  trouver  dans  la  tuberculose,  dans  les  infer- 
tions  streptococciques  ou  pneumococciques,  dans  la  diphtérie,  la 
rougeole,  Ja  scarlatine,  etc. 

La  recherche  du  bacille  (ÏEberth  dans  le  sang  et  les  selles  est 
souvent  infructueuse  et  en  tout  cas  peu  pratique  en  clinique. 

La  séro-réaction  de  Widal  est  beaucoup  plus  efficace.  On  piqne 
le  pouce  avec  une  lancette  et  on  recueille  les  gouttes  de  sang  dan^ 
un  tube  à  essai.  Au  bout  de  quelques  heures  le  sérum  est  aspir.' 
avec  une  pipette  et  une  goutte  est  ajoutée  et  mêlée  dans  un  venv 
de  montre  à  un  nombre  donné  de  gouttes  de  culture  d'Eberthsur 
bouillon  datant  de  vingt-quatre  à  quarante-huit  heures. 

Sur  plus  de  60  cas,  la  réaction  n'a  fait  défaut  qu'une  fois.  La 
dilution  employée  a  été  1/30. 

Chez  26  malades  entrés  à  Thôpital  dans  les  dix  premiers  jours  de 
leur  fièvre  typhoïde,  4  seulement  n'ont  pas  présenté  la  réaction 
au  moment  de  l'entrée.  Le  premier  malade,  au  quatrième  jour, 
agglutina  le  huitième  jour;  le  deuxième  malade,  au  cinquième  jour, 
agglutina  le  neuvième  jour;  le  troisième  malade,  au  deuxième  jour, 
agglutina  le  neuvième  jour;  le  quatrième  malade,  au  huitième  jour, 
agglutina  le  dixième  jour.  Donc,  chez  26  malades,  la  réaction  fut 
trouvée  positive  au  plus  tard  le  dixième  jour,  et  dans  22  cas,  elle 
existait  dès  le  jour  de  l'entrée  à  rhôpital. 

Dans  2  cas,  la  réaction  existait  le  troisième  jour  et  le  quatrième 
jour.  Tollemer  a  vu  aussi  un  cas  de  réaction  positive  au  quatrième 
jour.  Dans  2  cas  la  réaction  existait  au  cinquième  jour,  dans  3  cas 
au  sixième  jour,  dans  4  cas  au  septième  jour,  dans  7  cas  au  huitième 
jour,  dans  6  cas  au  neuvième  jour,  dans  1  cas  au  dixième  jour. 

Sur  14  enfants  guéris  depuis  au  moins  un  mois,  6  ont  présenté 
la  réaction,  2  ont  eu  la  réaction  faible,  1  ne  l'a  pas  eu  ;  sur  2  enfants 
revus  après  trois  mois  et  demi  et  quatre  mois,  réaction  faible, 
chez  2,  après  sept  mois,  un  agglutinait  très  faiblement,  l'autre  pa>. 
Chez  1,  après  seize  mois,  pas  de  réaction.  Il  semble  que  le  pou- 
voir agglutinant  se  perde  plus  tôt  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte. 

Donc,  par  sa  constance  et  môme  par  sa  précocité,  la  séro-réaction 
constitue  un  signe  de  certitude.  C'est  un  procédé  clinique  à  la 
portée  de  tous.  On  peut  se  servir  de  cultures  formolées  qui  se  con- 
servent plusieurs  mois.  Il  ne  faut  pas  se  servir  de  sang  desséché. 
.  La  fibrine-diagnostic  s'obtient  de  la  façon  suivante  :  on  pique  la 
pulpe  du  doigt  avec  une  aiguille  flaml>ée,  et  on  recueille  une  goutte 
de  sang  sur  la  lame  à  rigole  ;  on  recouvre  ensuite  avec  la  lamelle 
et  on  examine  au  microscope. 

Dans  les  alTections  phlegmasiques  dont  le  type  est  la  pneumonie 
fibrineuse,  on  voit  au  bout  de  quelques  minutes,  entre  les  piles 
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formées  par  les  hématies,  se  former  un  réticulum  qui  occupe  tous 
les  espaces  intergJobulaires  et  qui  est  formé  de  fibrilles  épaisses. 
De  plus,  on  constate  dans  le  champ  de  Tobjeclif,  un  nombre  anor- 
mal de  leucocytes.  Dans  l'embarras  gastrique,  la  grippe,  la  ménin- 
gite cérébro-spinale,  dans  les  streplococcies,  il  existe  un  réseau  fibri- 
neux.  Dans  la  fièvre  typhoïde,  les  fièvres  éruplives,  la  granulie,  le 
réseau  fibrineux  est  absent  ou  réduit  à  des  fibrilles  très  ténues  et 
les  leucocytes  sont  rares  dans  le  champ  de  la  préparation. 

Le  doute  existe-t-il  entre  une  pneumonie  et  une  fièvre  typhoïde, 
la  fibrine-réaction  avec  son  réseau  phlegmasique  accentué  et 
son  hyperleucocytose  manifeste  permet  d'admettre  la  pneumonie. 

«  Il  nous  est  arrivé  plusieurs  fois,  dit  M.  Masbrenior,  d'affirmer 
la  pneumonie  à  la  seule  inspection  d'une  préparation  de  sang  frais 
et  de  vérifier  notre  diagnostic  par  une  auscultation  minutieuse  qui 
décelait  des  signes  physiques,  très  localisés,  passés  inaperçus  lors 
d'un  premier  examen.  » 

Chez  un  enfant  de  douze  ans  entré  à  l'hôpital  dans  le  collapsus, 
la  fibrine-réaction  a  fait  admettre  une  appendicite  que  l'autopsie 
révéla. 

Cependant  la  fibrine-réaction  s'est  montrée  dans  plusieurs  cas 
de  fièvre  typhoïde  démontrés  par  le  sôro-diagnoslic.  D'autre  part 
l'absence  ûe  fibrine-réaction  ne  permet  pas  d'éliminer  la  tubercu- 
lose, ce  qui  affaiblit  sa  valeur  pour  le  diagnostic  difl'érentiel  de  la 
fièvre  typhoïde.  Le  séro  diagnostic  reste  donc  la  méthode  de  choix 
et  la  fibrine-réaction  n'est  qu'un  procédé  complémentaire. 

Leucocytose  dans  la  fièvre  typhoïde.  —  Les  résultats  de  l'étude 
des  leucocytes  dans  la  fièvre  typhoïde  sont  loin  d'être  concordants,  et 
la  formule  leucocytaire  de  cette  maladie  n'est  pas  assez  nettement 
établie  pour  servir  au  diagnostic.  11  semble  y  avoir,  dans  la  plupart 
des  cas,  une  hyperleucocytose  plus  ou  moins  notable.  Celte  hyper- 
leucocytose, légère  dans  les  cas  bénins,  est  plus  accusée  dans  les 
formes  graves  et  augmente  avec  les  progrès  de  la  maladie. 

Aussi  faut- il  approuver  les  réserves  de  M.  Masbrenier  sur  cette 
question,  et  admetre  ses  conclusions  très  sages  relativement  à  la 
valeur  comparée  des  difi'érentes  réactions  utilisables  en  clinique  pour 
Je  diagnostic  de  la  fièvre  typhoïde  des  enfants.  Il  faut  ranger  : 
1®  en  premier  lieu  la  séro-réaction,  2*»  en  second  lieu  la  fibrine- 
réaclion;  3"  en  troisième  lieu  le  syndrome  urologique,  la  diazo- 
réaction,  la  recherche  des  bacilles  dans  le  sang  et  les  matières 
fécales. 
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Dis  aria  spasmodica  dolorosa  neibaittbini(Dy8uriespasmodtqQe  doulou- 
reuse chez  lesenfanls],  parle  D''  Durando-Durante  (La Pediatria,  déc.  i9(Ki . 

Garçon  de  quatre  ans  reçu  le  20  mai  1899  à  Thôpilal.  Il  est  pâle,  pré- 
sente de  Vengorgffitmni  des  ganglions  au  cou  et  aux  aines.  Traces  de 
rachitisme.  Gros  ventre.  Un  peu  de  gourme.  En  somme,  lymphadénie, 
rachitisme  léger,  entente  cbronique. 

Les  premiers  jours  de  Tentrée,  tendance  à  la  diarrhée  fétide.  De  temps 
à  autre  Tenfant  se  plaignait  d'une  sorte  de  colique  douloureuse  et  urinait, 
après  quoi  il  était  soulagé.  Urine  normale.  Pas  de  calcul  dans  la  vessie. 
On  prescrit  alors  une  potion  au  bromure  et  au  benzoate  de  soude,  en 
même  temps  que  des  lavements.  Graduellement  Tamélioration  s*est  pro- 
duite et  le  spasme  a  disparu. 

11  faut  dire  que,  chez  cet  enfant,  si  Ton  pouvait  incriminer  la  misère, 
on  ne  pouvait  mettre  en  cause  Tarthritisme;  père  et  mère  étaient  sains. 

L'auteur  a  vu  d'autres  enfants  qui,  au  cours  de  troubles  digestifs,  ont 
présenté  des  spasmes  douloureux  de  la  vessie,  et  qui  ont  guéri  par  la 
diète,  le  bromure,  les  bains  tièdes. 

Cet  accident  est  d'ailleurs  commun  chez  les  enfants  et  il  peat  recoo- 
naître  des  causes  multiples  (nervosisme,  uricémie,  troubles  intestinaux, 
rachitisme). 

Syphilis  héréditaire  d'origine  maternelle  et  paternelle  proliable.  Acci- 
dents cutanés  ulcéreux.  Êpistazis.  Mort  subite  au  deuxième  mois.  Inifl- 
trations  et  dégénérescences  généralisées  à  tous  les  viscères.  Altératioos 
prédominantes  de  la  veine  porte,  de  ses  branches  et  des  ganglions  da 
mésentère,  par  MM.  Gastou  et  DKror(Ann.  dederm.  et  sj^A.,  janvier  1901!. 

Enfant  de  sept  semaines,  entré  à  l'hôpital  avec  une  éruption  papuleu^e 
et  des  ulcérations  cutanées,  surtout  fessières,  nettement  syphilitiques. 
La  mère  a  eu  la  syphilis  il  y  a  vingt  ans.  Le  premier  enfant  et  le  second 
sont  morts  de  convulsions  dans  les  premiers  mois,  le  troisième  a  des 
dystrophies,  le  quatrième  une  malformation  crânienne.  Le  cinquième, 
issu  d'un  autre  père  probablement  aussi  syphilitique,  a  paru  sain  pendant 
les  sept  premières  semaines.  Alors  diarrhée,  épistaxis,  mort  subite.  A 
l'autopsie,  congestion  de  tous  les  organes,  broncho-pneumonie  et  hépa- 
tite. La  veine  porte  semble  épaissie  et  forme  un  cordon  blanch&lre;  de 
ce  cordon  partent  des  ramifications  suivant  le  trajet  des  branches  portes 
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et  dessinant  de  fins  tractus  blanch&tres  qui  vont  aboutir  aux  ganglions 
mésentériques  hypertrophiés. 

L'examen  microscopique,  outre  l'épaississement  des  parois  et  Tendo- 
phlébite  thrombosique,  montre  dans  tous  les  organes  des  vascularïtes  et 
lymphangites  avec  infiltration  et  dégénérescence  parenchymateuse .  Les 
lésions  prédominantes  du  système  porte  semblent  indiquer  que  la  porte 
d'entrée  de  la  syphilis  a  été  le  placenta  et  la  veine  ombilicale. 

U  semble  que  la  syphilis  paternelle  soit  venue  revivifier  la  syphilis  ma- 
ternelle ancienne  dont  l'action  semblait  s'éteindre,  puisque  les  grossesses 
successives  se  traduisaient  par  des  désordres  de  moins  en  moins  graves, 
les  derniers  enfants  vivant  avec  des  lésions  éteintes  tandis  que  les  pre- 
miers avaient  succombé  rapidement  après  la  naissance. 

Mort  subite  chez  les  enlantç  hérédo-syphilitiqnes,  par  M.  Â.  Fournier 
[Ann.  de  derm.  et  syph.,  février  1901). 

Enfant  né  à  terme  d'une  mère  saine  et  d*un  père  syphilitique  huit  mois 
avant  la  conception,  qui  s'était  traité  sérieusement.  Poids  à  la  naissance 
3'U)0  grammes.  Nourri  au  lait  stérilisé,  l'enfant  pesait  à  sept  mois 
8  370  grammes.  Pas  de  symptômes  de  syphilis,  pas  le  plus  léger  malaise. 
Âdix  mois,  il  était  magnifique,  lorsqu'il  mourut  subitement  un  jour. 
Ce  jour-là,  s'étant  réveillé  bien  portant,  il  vomit  le  matin;  on  remarqua 
qu'il  avait  le  visage  singulier  y  les  yeux  retournés.  U  était  pourtant  assez 
gai  et  jouait  sur  son  lit  quand,  vers  midi,  on  s'aperçut  qu'il  ne  se  servait 
plus  que  de  la  maiivdroite,  la  gauche  restant  inerte  et  comme  morte.  De 
même  il  ne  remuait  plus  que  la  jambe  droite.  Vers  deux  heures,  il  sem- 
bla perdre  connaissance.  A  trois  heures,  il  r&lait  sans  avoir  rien  à  l'aus- 
cullation.  Vers  sept  heures  du  soir  il  mourut. 

En  présence  de  ce  fait  et  d'autres  semblables,  M.  Fournier  conseille  de 
traiter  les  enfants,  même  bien  portants,  nés  de  parents  atteints  de 
syphilis  virulente.  Dans  le  cas  particulier  on  aurait  bien  fait  de  soumettre 
l'enfant  au  traitement  spécifique,  de  même  que  sa  mère  pendant  la 
grossesse. 

Syphilis  héréditaire  tardive  avec  arthropathies  multiples,  par  le 
D*"  A.  Moussous  {Journal  de  médecine  de  Bordeaux,  30  déc.  1900). 

Garç'on  de  huit  ans,  conduit  à  l'hôpital  pour  des  arthropathies  mul- 
tiples. Père  mort  tuberculeux.  Mère  saine  en  apparence  (cinq  enfants  à 
terme,  mais  quatre  morts  peu  de  temps  après  la  naissance). 

Nourri  au  sein  par  la  mère  jusqu'à  quatre  mois,  puis  en  nourrice  : 
bronchites,  troubles  digestifs.  Â  trois  ans,  photophobie,  puis  chute  de 
toutes  les  dents.  A  quatre  ans,  éruption  indéterminée.  En  1899,  kératite, 
puis  surdité  progressive  sans  otorrhée.  En  mai  1900,  douleurs  des  jambes, 
ostéocopes,  gonQement  des  genoux,  du  coude  droit,  des  articulations 
mélacarpo-phalangiennes . 

Enfant  petit,  kératite  interstitielle,  lésions  de  la  pupille.  Deux  cica- 
trices sur  la  fesse  gauche,  thorax  rachitique,  gros  ventre.  Genoux  très 
tuméfiés  surtout  en  dedans,  pas  d'épanchement.  Flexion  limitée  de  moitié, 
pas  de  craquements.  Malléoles,  internes  et  externes,  tuméfiées  comme  les 
condyles  internes.  Épiphyses  humérales  très  augmentées  de  volume. 
Extrémités  supérieures  du  radius  et  du  cubitus  droit  également  augmen- 
tées. Arthropathies  des  jointures  métacarpo-phalangiennes  (1  ''•,  3®,  i"^  et  5*). 
Sensibilité  à  la  pression  et  empâtement  à  ce  niveau. 

La  radioscopie  montre  l'hyperostose  des  épiphyses  tibiales  et  fémo- 
rales, la  périostite  des  métacarpiens  et  phalanges. 
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Malgré  l'absence  de  renseignements  positifs  sur  la  syphilis  des  parents, 
M.  Moussous  admet  cette  maladie  d'après  les  accidents  spéciaux  de 
l'enfant  :  lésions  oculaires,  auriculaires  et  dentaires,  cicatrices  fe$sière<, 
arrêt  de  la  croissance,  arthropathies  très  différentes  de  celles  du  rhuma- 
tisme chronique.  Ces  arthropathies  tardives  de  Thcrédo-syphilis  sont  des 
ostéo-périostites  épiphysaires  qui  arrivent  à  constituer  d  énormes  hyper- 
ostoses  massives  des  extrémités  articulaires. 

Eziologia  e  sieroterapia  délia  dissenteria  dei  bambini  (Éliologie  et 
sérothérapie  de  la  dysenterie  des  enfants)^  par  le  l)**  F.  Val.^gussa  [Ànn. 
d'ig,  spei*im,y  déc.  i900). 

L'auteur  base  son  intéressant  travail  sur  56  cas,  dont  18  furent  soumis 
au  sérum  Gclli-Valenti  pendant  Tépidémie  de  1899,  et  21  pendant  l'épi- 
démie de  1900,  les  autres  servant  de  témoins.  Voici  ses  conclusions: 

1<^  Il  existe  chez  les  enfants  une  forme  morbide  qui  peut  s'observer 
toute  Tannée,  mais  qui  est  plus  fréquente  et  plus  grave  dans  les  moi^ 
d'été  et  d  automne;  elle  est  caractérisée  par  des  lésions  intestinales  et 
par  les  symptômes  suivants  :  nombreuses  selles  dans  les  vingt- 
quatre  heures,  ténesme,  sang,  mucus,  pus  dans  les  selles. 

2^  L'agent  pathogène  est  une  bactérie  du  groupe  B,  coli  ;  cette  baclérie 
se  trouve  en  culture  presque  pure  ou  en  symbiose  avec  une  flore  variable 
de  l'intestin. 

2^  Ce  germe  donne  une  réaction  agglutinante  spéciGque  avec  le  sérum 
du  sang  des  malades;  le  sérum  du  sang  des  enfaqls  sains  ou  atteints 
d'une  autre  maladie  ne  possède  pas  cette  réaction  à  l'égard  de  la  bactérie 
.en  question. 

4o  Le  sérum  des  animaux  traités  avec  les  substances  plasmo-protéiques 
du  B.  coli  dissenlericum  (Gelli),  possède  une  action  curative  sur  celte  forme 
d'infection  intestinale,  ce  qui  démontre  l'affinité  de  ce  bacille  avec  celui 
que  l'auteur  a  rencontré  chez  ses  petits  malades. 

5(*  Ce  sérum  n'a  pas  d'action  sur  les  autres  variétés  d'entérite. 

6<»  il  ne  possède  pas  d'action  nuisible  sur  lorganisme,  se  bornant  à 
combattre  Tintoxication  produite  par  le  B.  coli  dissentericum. 

1^  Pour  ces  motifs,  il  serait  bien  de  désigner  la  maladie  sous  le  nom 
de  dysenterie  des  enfants. 

Mais  nous  ferons  remarquer  à  M.  Valagussa  que  cela  prête  à  confusion 
avec  la  dysenterie  des  pays  chauds,  forme  morbide  classée  et  vulgarisée 
depuis  longtemps. 

• 

Hemiplejià  espamôdica  infantil  con  epilepsia,  craniectomia  con  ûTer- 
siôn  duraL  modificacién  de  la  contractura  y  desaparicién  de  les  ataqnei 
(Hémiplégie  spasmodique  infantile  avec  épilepsie,  craniectomie  avec 
inversion  de  la  dure-mère,'  modification  de  la  contracture  et  disparilioD 
des  attaques),  par  le  D"*  J.-A.  Esteves  (Rcv.  de  la  Soc.  mèd,  Argeniim, 
.déc.  i900). 

Kn  août  1899,  Tauteur  est  appelé  à  voir  un  enfant  de  vingt-cinq  mois, 
idiot,  ayant  de  fréquentes  attaques  épileptiques.  Né  à  terme,  accouche- 
ment facile;  parents  sains.  Un  autre  enfant  de  quatre  ans  bien  portant 
A  un  mois,  convulsion  suivie  de  paralysie  du  côté  dnnt.  Puis  il  ne  donne 
plus  de  signes  d'intelligence,  les  convulsions  se  répètent.  A  onze  ou 
douze  mois,  on  note  de  la  contracture  dans  les  membres  paralysés.  Bra- 
chycéphalie,  occipital  aplati,  idiotie.  Pas  de  paralysie  faciale.  Avant  bras 
droit  fléchi  sur  le  bras,  main  demi-fléchie  sur  l'avant-bras.  doigts  fléchis 
sur  la  main,  la  partie  inférieure  du  membre  étant  en  pronation,  le  tout 
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appliqué  au  (ronc.  Varus  équin,  jambe  et  cuisse  fléchies,  orteils  forte- 
ment élendus.  RéQexes  exagérés  surtout  à  droite. 

Sensibilité  générale  conservée. 

Le  3  septembre,  incision  du  cuir  chevelu  dans  la  région  rolandique 
gauche,  section  du  crâne,  suture  de  la  dure-mère  au  périoste,  etc.  Cica- 
trisation rapide. 

En  mai  1900,  la  mère  de  l'enfant  déclare  qu'il  y  a  trois  mois  (Ju'il  n'a 
pas  eu  une  seule  attaque,  qu'il  est  moins  agité.  La  contracture  dtîs 
membres  paralysés  a  disparu;  il  commence  à  dire  quelques  mots. 
L'auteur  n'avait  pas  osé  espérer  un  résultat  pareil. 

Sobre  pùrpurasprimitiTas  (Les  purpurasprimitifs),  par  leD*"  Luis  MoRQuio 
[Rmat'i  Mi'dicadel  (/rwr/waiy,  janvier  1901). 

i«  Fille  de  onze  ans,  présente  depuis  deux  jours  une  éruption  hémorra- 
gique localisée  aux  membres  inférieurs.  Les  éléments  sont  multiples  : 
pétéchies,  ecchymoses,  stries.  On  note,  à  la  partie  interne  du  mollet,  des 
taches  rouges  grandes  comme  les  paumes  des  mains  et  symétriques.  A 
la  région  malléolaire  des  deux  côtés,  il  y  a  des  ecchymoï^es  plus  sombres. 
La  jambe  est  couverte  de  petits  éléments  hémorragiques  résistant  à  la 
pression,  séparés  les  uns  des  autres,  irréguliers  de  forme.  Léger  prurit. 
Douleur  légère  au  niveau  des  articulations  des  membres  inférieurs,  pas  de 
troubles  digestifs.  Pas  d'autres  hémorragies.  Dix  jours  avant  l'éruption,  il 
faut  noter  une  ostéo-périostite  du  maxillaire  supérieur  par  carie  dentaire, 
avec  fièvre,  douleur,  etc.  Traitement  par  le  repos. 

Trois  ou  quatre  jours  après,  on  trouve  des  éléments  jeunes,  d'autres 
qui  p&lissent  ;  en  un  mois,  guérison  complète.  Jamais  de  fièvre,  état  gé- 
néral parfait. 

En  somme,  voil?i  un  cas  de  purpura  simple;  dans  d'autres  cas,  on  voit 
le  purpura  accompagné  d'hémorragies  diverses  (maladie  de  Werlhofî).  Il 
faut  signaler  le  début  par  quelque  maladie  infectieuse  :  abcès,  otite,  an- 
gine, grippe, osléo-périostite.  H  semble  que  le  purpura  reconnaisse  souvent 
une  origine  infectieuse. 

2^  Dans  un  autre  cas,  il  s'agit  d'un  garçon  de  deux  ans,  ayant  eu  deux 
mois  auparavant  un  peu  de  fièvre  avec  melœna.  Tout  le  corps  est  couvert 
de  taches  (pétéchieset  ecchymoses), les  unes  récentes,  lesautres  anciennes. 
Gencives  un  peu  grosses  et  saignantes.  A  plusieurs  reprises,  hémorra- 
gies buccales,  nasales,  intestinales.  Hémorragies  conjonctivales.  Douleur 
légère  à  la  pression  des  genoux.  Eruption  papuleuse  en  certains  points. 
Pas  de  fièvre. 

Pendant  plusieurs  mois,  l'éruption  procèdepar  poussées  et  s'accompagne 
d'hémorragies  diverses.  Pas  d'hématurie.  La  diète  lactée,  la  viande  crue, 
le  régime  végétal,  restaient  sans  effet.  Au  bout  de  dix  mois,  l'enfant 
prend  une  rougeole  et  meurt. 

En  somme,  maladie  de  WerlhofTàforme  prolongée,  simulant  un  peu  le 
icorbut. 

3o  Garçon  de  sept  ans,  rachitîque,  pâle,  anémique,  présentant  quelques 
placards  d'impétigo.  En  avant  des  jambes,  taches  purpuriques  variables 
de  forme  et  de  coloration.  De  temps  en  temps  épistaxis  ;  jadis,  hémorragie 
buccale.  Les  poussées  purpuriques  semblent  coïncider  avec  des  troubles 
digestifs.  Sevré  à  neuf  mois,  l'enfant  aurait  eu  la  coqueluche  à  6  mois, 
puis  une  broncho-pneumonie  grave. 

En  somme,  purpura  simple  à  répétition,  favorisé  par  des  troubles  diges- 
tifs fréquents,  datant  de  plusieurs  années,  chez  un  enfant  rachitique. 

4<»  Garçon  de  trois  mois,  nourri  au  sein,  pris  tout  à  coup  de  convulsions, 
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fièvre  (40", 5),  dyspnée  (lOO.R.).  Bains  tièdes.  Dans  la  nuit,  poussée  de  pur- 
pura au  cou,  à  la  face,  aux  extrémités.  On  prescrit  X  gouttes  de  perchlo- 
rure  de  fer.  Pendant  plusieurs  jours,  état  général  grave,  ulcérations  cu- 
tanées, puis  formation  d'épanchements  articulaires  {hémarthroses).  Gué- 
rison.  Mais,  quelques  mois  après,  broncho-pneumonie  mortelle. 

Cette  observation  rentre  dans  la  forme  de  purpura  infectieux  et  gan- 
greneux. 

5^  Garçon  de  trois  anshuit  mois;  un  matin,  pâleur,  cyanose,  refus  d'ali- 
ments; dans  raprès-midi,  vomissement,  puis  taches  de  purpura  aux  bras 
et  aux  jambes.  Le  soir  convulsions,  pouls  insensible,  84  respirations.  Tout 
le  corps  a  Taspect  d'une  peau  de  léopard.  CoUapsus,  injections  d'huile 
camphrée,  de  caféine.  Mort  la  nuit  en  convulsions.  A  Tau topsie,  congestion 
de  tous  les  viscères,  ecchymoses  du  foie,  du  poumon,  piqueté  hémorra- 
gique du  cerveau.  Ce  cas  répond  au  type  purpura  fulminant  de  Henoch. 

Comment  ne  pas  admettre  le  caractère  infectieux  de  ces  variétés  de  pur- 
pura ? 

Sar  on  cas  de  purpura  simplex,  par  le  D**  G.  Carrière  (Arch.  de  méd. 
exp.n  mars  1901). 

Garçon  de  quatorze  ans,  entre  le  10  mai  1898  à  la  Charité  de  Lille 
pour  une  éruption  de  taches  purpuriques  des  membres  inférieurs  datant 
de  deux  jours.  Il  y  a  un  mois,  Tenfant,  qui  travaille  dans  une  Olature, 
avait  perdu  Tappétit,  maigri,  perdu  ses  forces,  il  a  eu  quelques  douleurs 
dans  les  jointures. 

On  le  trouve  maigre,  chétif,  pâle.  Ecchymoses  noirâtres  sur  la  pau- 
pière supérieure  gauche  et  sur  Taiie  gauche  du  nez.  Large  ecchymose 
à  Tangle  inférieur  de  Toraoplate  droite,  ecchymose  sur  la  fesse  gauche. 
Ecchymose  au-dessous  de  Tolécrâne  gauche,  autres  ecchymoses  sur  la 
face  dorsale  du  poignet  et  du  bras  droit.  Mais  c'est  aux  membres  infé- 
rieurs qu'on  observe  le  plus  d'éléments  hémorragiques.  Us  sont  surtout 
abondants  autour  des  genoux.  Outre  ces  larges  taches,  il  existe  de  nom- 
breux points  hémorragiques.  Pas  de  fièvre,  pas  d'œdème.  Le  malade  a 
craché  du  sang  venant  de  la  bouche.  Gencives  gonflées,  ramollies, 
ecchymotiques.  Langue  saburrale. 

Voici  donc  un  garçon  atteint  d'éruption  purpurique  après  avoir  eu 
pendant  quelques  jours  des  douleurs  rhumatoïdes  avec  troubles  gastro- 
intestinaux.  Guérison  en  quinze  jours. 

L'examen  du  sang  a  donné  17  900  globules  blancs  (65  p.  100  de  poly- 
nucléaires) sur  4  350  000  globules  rouges.  Des  cultures  du  sang  ont 
donné  à  1  état  de  pureté  de  gros  bacilles  en  forme  de  bâtonnets  à  extré- 
mités allongées,  ressemblant  au  bacille  du  charbon,  et  rappelant  la 
bactérie  d'Achalme  et  ïhiroloix.  Après  une  étude  bactériologique  et  expé- 
rimentale très  complète,  M.  Carrière  conclut  avec  prudence  que  ce  cas 
de  purpura  rhumatoïde  pourrait  être  dû  au  microbe  du  rhumatisme. 

Ueber  Pneumokokken  Grippe  imKindesalter  (Sur  la  grippe  pneumoco<- 
cique  dans  l'enfance),  par  le  D*"  Angelo  LuzzATo(Ja/ir6.  f.  Kinder heilk.^  19001 

L'auteur  fait  dans  ce  travail  la  description  clinique  et  anatomo-palho- 
logique  de  la  grippe  à  pneumocoques.  Le  stade  d'incubation  était  assez 
court  :  de  un  à  quatre  jours.  Ce  sont  presque  exclusivement  des  enfants 
au-dessous  de  trois  ans  qui  sont  atteints.  Les  enfants  affaiblis  par  d'autres 
maladies  payent  un  plus  large  tribut  à  l'infection.  Le  rachitisme  thora- 
cique  a  une  influence  fâcheuse. 

Le  début  est  marqué  par  une  brusque  élévation  de  température  rare- 
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ment  accompagnée  de  frisson.  Les  jours  suivants  il  y  a  des  rémissions 
matinales  et  la  température  retombe  peu  à  peu.  Un  second  type  fébrile 
ressemble  à  la  courbe  d'une  fièvre  typhoïde  légère,  mais  la  durée  en  est 
moindre  et  ta  température  s'élève  moins  haut.  Dans  ce  second  cas,  la 
durée  de  la  maladie  est  plus  longue.  Elle  n'est  néanmoins  que  de  quatre 
à  quinze  jours.  Du  nez  le  catarrhe  descend  rapidement  au  larynx  et  au 
pharynx  et  s'accompagne  de  toux  bruyante  ressemblant  à  la  coqueluche, 
mais  sans  reprise.  On  ne  trouve  cependant  aucun  signe  physique;  et  ce 
fait  est  assez  caractéristique  pour  le  diagnostic  de  grippe.  Il  y  a  souvent 
de  l'agitation,  quelquefois  des  convulsions.  On  observe  de  la  diarrhée, 
quelquefois  des  exanthèmes  passagers. 

Les  complications  principales  sont  la  bronchite,  la  broncho-pneumonie  ou 
la  pneumonie.  Celle-ci  s'annonce  par  une  recrudescence  de  fièvre  ;  on  peut 
observer  des  pneumonies  centrales  ou  des  pneumonies  migratrices.  Ces 
pneumonies  migratrices  survenant  après  la  grippe  montrent  qu'il  s'agit 
d'une  infection  pneumococcique  ordinaire.  Ces  pneumonies  ressemblent 
à  celles  de  la  rougeole.  Une  autre  complication  importante  de  cette  forme 
de  grippe  est  Totite  moyenne. 

Les  lésions  consistent  en  rougeur  et  gonflement,  catarrhe  des  muqueuses 
respiratoires.  L'aspect  des  poumons  est  celui  de  la  broncho-pneumonie. 
Le  cœur  est  dilaté,  dégénéré.  Dans  les  poumons  ^on  retrouvait  le  pneu- 
mocoque dans  les  alvéoles. 

En  résumé,  ces  faits  montrent  l'existence  fréquente  d'infection  pneu- 
mococcique des  voies  respiratoires  supérieures,  infection  qui  peut  chez 
des  enfants  affaiblis  se  propager  aux  poumons  et  à  d'autres  organes  en 
revêtant  l'aspect  d'une  véritable  septicémie  à  pneumocoques. 

Ueber  das  Auftreten  Ton  Proteus  Yulgaris  in  Saûglingsst&hlen  nebst 
einem  Versuch  der  Thérapie  mittelst  Darreichung  Ton  Bacteriencultnren 
(De  la  présence  du  proteus  dans  les  selles  du  nourrisson  et  essai  de 
thérapeutique  par  l'emploi  des  cultures  bactériennes),  par  Brudzinski 
(JahrL  f.  Kinderheilk,,  1900). 

Il  ne  s'agissait  pas  dans  les  cas  de  l'auteur  d'infection  primitive  par 
le  proteus,  mais  d'une  infection  greffée  sur  une  dyspepsie  ou  un 
ancien  catarrhe  intestinal.  Le  signe  le  plus  caractéristique  est  l'odeur 
fétide  des  selles  qui  renferment  des  résidus  non  digérés.  Ce  fait  se 
remarquait  surtout  chez  des  enfants  au  sein  qu'on  mettait  à  l'allaitement 
artificiel. 

11  y  a  en  outre  des  signes  qui  traduisent  l'auto-intoxication.  Les  enfants 
sont  pâles,  tristes,  ont  peu  d'appétit,  n'augmentent  pas  de  poids.  La 
séroréaction  fut  presque  toujours  négative.  L'ubiquité  du  proteus  peut 
expliquer  l'infection.  Il  faut  que  la  protection  donnée  à  l'intestin  par  la 
fermentation  de  sucre  qui  produit  des  acides  n'existe  plus,  ou  qu'il  y  ait 
trop  d'albumine  venant  soit  de  la  sécrétion  intestinale,  soit  de  l'alimen- 
tation qui  est  d'une  résorption  difficile. 

Par  l'administration  des  cultures  lactiques  en  milieu  sucré  on  a  essayé 
de  rétablir  les  conditions  qui  existent  chez  l'enfant  normal  au  sein.  On  a 
seulement  ainsi  réussi  dans  les  cas  mortels  à  améliorer  les  processus  de 
putréfaction,  comme  le  montrait  la  disparition  de  l'odeur  fétide  des  selles 
et  leur  réaction  acide. 

De  grandes  quantités  de  bacterium  lactis  aerogcnes  peuvent  être  sup- 
portées sans  inconvénients  par  l'intestin  et  l'organisme. 

C'est  là  une  extension  de  bactériothérapie  inaugurée  par  Escherich 
dans  les  affections  digestives. 
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Die  Sterblichkeit  der  hereditar-luetischen  Saûglinge  (La  mortalité  dH« 
nourrissons  hérédo-syphililiques),  par  Walter  Freu^d  (JaM.  f. 
KindeihedL,  1900).  Sur  63  hérédo-syphililiques  nourris  presque  tous  au 
biberon  et  appartenant  aux  classes  inférieures  de  la  population,  donlpn'> 
de  moilié  étaient  des  prématurés  ou  des  avortons,  on  a  pu  en  amener  31, 
c*est-à  dire  50  p.  100,  au  delà  de  Tàge  du  nourrisson.  (7esl  là  un  ré^ullal 
favorable.  Il  n'y  a  pas  d'iniluence  spécifique  de  la  syphilis  sur  la  niorlalilé 
et  sur  les  résultats  fournis  par  ralinienlation  du  nourrisson.  CcnI  parr* 
que  les  hérédo-syphilitiques  sont  souvent  des  prématurés  et  des  avortons 
que  leur  morlalilé  est  plus  élevée.  Ce  sont  d'ailleurs  des  conclusioo^ 
analogues  à  celles  déjà  émises  par  Hutchinson. 

Ueber  acuten  Hagen-Darmcatarrh  bei  entwôhnten  Kindem  nnd  im 
zweiten  Kindesalter  (Sur  le  catarrhe  gaslro- intestin  al  aigu  des  enfanb 
sevrés  et  de  la  seconde  enfance),  par  le  professeur  Cesare  Catta>(Eji(, 
(Jahrb,  f,  Kinderheiik.,  1900). 

Les  recherches  de  Tauleur  sur  le  catarrhe  gastro-intestinal  aigu  de 
Tenfant  aboutissent  aux  mêmes  conclusions  que  celles  de  Motta  Coco  ch^-z 
Tadultc.  Comme  lui  il  a  trouvé  toujours  dans  les  selles  un  Bncteriumro,i 
virulent;  quelquefois  il  était  seul,  une  foisassociéauproleus;  dans  Tintes!  in 
normal  le  Bavterium  culi  qu'on  trouve  est  virulent;  la  mort  des  animaux 
survenait  en  quelques  heures;  le  proteus  était  aussi  doué  d'une  ceKaine 
virulence  ;  il  est  vrai  de  dire  que  le  proteus  est  toujours  virulent  chn 
ranimai.  Les  prodromes  peuvent  manquer,  mais  souvent  ils  consisteot 
en  insomnie,  anorexie,  malaise.  Les  vomissemenis  manquent  dans  les 
formes  légères,  mais  sont  opiniâtres  dans  les  formes  intenses  cholérique:^. 
La  diarrhée  est  bientôt  formée  de  matières  putrides,  noires.  Dans  les 
formes  pyréliqucs  elle  fait  défaut  généralement,  et  est  remplacée  par  la 
constipation.  L'élévation  thermique  n'est  marquée  que  dans  les  forme'^ 
pyrétiques.  11  faut  distinguer  trois  formes  :  i»  la  forme  légère,  qui  ne 
dure  qu'un  à  deux  jours  ;  2^  la  forme  pyrélique,  septicémie  bénigne  de 
Comby,  qui  peut  durer  quinze  jours  ou  plus  ;  3"  la  forme  cholérique, 
décrite  par  Comby,  qui  est  exceptionnelle  dans  la  seconde  enfance.  La 
mort  survient  en  trente-six  à  quarante-huit  heures. 

Les  complications  sont  surtout  des  exanthèmes,  le  méningisme,  des 
névralgies  surtout  intercostales,  de  la  congestion  pulmonaire  ou  de  la 
bronchite  capillaire.  L'auteur  a  vu  un  cas  de  néphriie  hémorragique. 

Le  traitement  consiste  dans  la  diète  hydrique,  les  lavages  d'estomac  et 
d'inleslin.  Le  calomel  peut  rendre  aussi  service.  On  continuera  les 
lavages  intestinaux  tant  qu'il  y  a  de  la  fièvre. 

On  injectera  au  besoin  de  l'eau  salée  sous  la  peau.  La  diète  sera  liquide 
jusqu'à  complète  guérison. 

Zur  Charakteristik  desdiastatîschenEnsymes  in  der  Fraaenmilch  (Le> 
caractères  du  ferment  diastatique  du  lait  de  la  femme],  par  Ernst  Moao, 
[Jahrb.  f.  Kinderheilk.  1900). 

Si  l'on  examine  les  selles  d'un  enfant  au  sein  on  trouve  qu'elles  sont 
plus  fortement  sacchariliantes  que  celles  d'un  enfant  au  biberon.  Ce  fait 
est  dû  à  la  présence  dans  le  lait  de  la  femme  d'un  ferment. 

D'où  vient  ce  ferment  ?  C'est  là  une  question  difficile  à  trancher  déOni* 
tivcment.  On  peut  admettre  qu'il  vient  du  sang  ou  des  cellules  glandu- 
laires. En  faveur  de  sa  provenance  du  sang  il  y  a  ce  fait  qu'on  en  trouve 
constamment  dans  le  sérum  sanguin  humain  ;  mais  il  y  a  cependant  entre 
ces  deux  ferments  des  difTérences  importantes;  le  ferment  du  lait  e?t 
bien  plus  actif  que  celui  du  sérum  placentaire.  Si  on  admettait  que  le 
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ferment  vienne  du  sang  il  y  aurait  à  admettre  que  le  sérum  de  la  vache 
ne  doit  pas  en  renfermer;  or  l'action  saccharifiante  du  sérum  de  la  vache 
estsupérieure  à  celle  du  sérum  humain.  11  semble,  en  somme,  qu'il  y  a  là 
une  propriété  spéciale  à  la  caséine  du  lait  de  femme. 

Ueber  Staphylokokken  enteritis  der  Brastkinder  (Sur  Tcntérite  staphy- 
lococcique  des  enfants  au  sein),  par  Ërnst  Moro  (Jahrb.  f,  Kin- 
derheilk.,  1900). 

Le  résumé  de  cinq  cas  montre  que  Tentérite  staphylococcique  réalise 
le  tableau  d'un  catarrhe  aigu  de  l'intestin  et  n'offre  rien  de  particulier.  11 
y  a  des  vomissements,  diminution  de  poids,  rarement  hyperthermie. 
L'évolution  est  généralement  favorable.  Dans  un  cas  seulement  la  mala- 
die qui  guérit  d'ailleurs  eut  Taspect  du  choléra  infantile.  Les  selles  sont 
séreuses,  vertes,  acides.  On  y  voit  de  la  graisse,  des  cristaux  d'acides 
gras.  A  rétat  normal  il  y  a  surtout  des  bacilles  colorés  en  bleu  foncé,  très 
peu  de  bacilles  colorés  en  rouge  par  la  méthode  de  Weigert-Escherich.  Ici 
on  ne  trouve  presque  que  des  staphylocoques  colorés  en  bleu.  Ces 
microbes  se  distinguent  entièrement  des  diplocoques  intestinaux.  Ce» 
staphylocoques  viennent  du  lait  de  la  femme,  où  on  les  trouve  presque 
toujours.  Le  lait  reste  alcalin.  Ils  ne  pénètrent  pas  dans  la  glande,  mais 
végètent  sur  ses  conduits  excréteurs.  11  faut  qu'une  grande  quantité  de 
ces  germes  soit  absorbée  pour  provoquer  un  catarrhe  intestinal.  Le 
catarrhe  est  favorisé  aussi  par  la  virulence  des  germes  due  à  une  affection 
maternelle  (fièvre  puerpérale)  ou  au  peu  de  résistance  offert  par  le  nour- 
rii^son.  Pour  éviter  cette  entérite  on  fera  laver  les  mam?lons  avec  de 
Talcool  absolu  et  de  l'eau. 

• 

Die  Behandlung  der  Rachitis  mit  Nebennierensnbstanz  (Le  traite- 
ment du  rachitis  avec  la  substance  surrénale),  par  Eugène  Neter  (Jahrb. 
f.  Hinderheilk.,  1900). 

L'auteur  a  étudié  l'influence  sur  le  rachitis  de  la  préparation  décapsule 
surrénale  appelée  rachitol  par  Stoeltzner  et  dont  il  n'a  pas  encore  publié 
la  composition.  Stoeltzner  avait  prétendu  avoir  guéri  ainsi  des  cas  de 
rachitisme.  Pour  l'auteur,  le  rachitol  n'a  pas  d'influence  sur  le  rachitis; 
les  phénomènes  typiques  que  Ton  peut  suivre  comme  l'état  des  fonctions 
statiques,  le  craniotabes,  les  autres  altérations  osseuses  n'ont  pas  été  heu- 
reusement influencés  même  par  un  traitement  de  plusieurs  mois. 

Beitrag  znr  Kenntniss  der  Lingua  geographica  (Contribution  à 
l'élude  de  la  langue  géographique),  par  le  D*"  Siegfried  Carow  {Jahrb  f. 
Kinderhtilk.,  1900). 

Aujourd'hui  par  le  mot  de  langue  géographique  on  entend  la  lésion  sui- 
vante :  à  la  surface  de  la  langue,  au  niveau  de  son  bord,  il  y  a  surtout  chez 
les  enfants  une  tache  grise  qui  va  en  augmentant  presque  toujours  du 
côté  du  dos  de  la  langue,  rarement  du  côté  de  la  face  inférieure  de  l'organe. 
Quelquefois  la  lésion  est  nettement  symétrique. 

Pour  Parrot  il  y  aurait  là  une  lésion  du  tissu  conjonctif  ;  pour  Unna  la 
lésion  serait  superficielle;  la  couche  cornée  se  desquame;  les  papilles 
Uliformes  s'abaissent,  laissant  saillir  les  fongiformes. 

Quant  a  l'âge  des  sujets  atteints,  il  ne  dépassait  pas  treize  ans;  la  plu- 
part avaient  deux  ans.  Le  sexe  masculin  est  un  peu  plus  frappé.  La  durée 
jie  compte  par  des  mois  ou  des  années. 

L'étiologie  a  été  très  discutée  ;  l'auteur  n'apporte  à  ce  point  de  vue 
aucun  faitnouveau.  On  a  admis  des  troubles  nerveux,  l'irritation  produite 
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par  les  dénis,  des  troubles  dyspeptiques.  La  syphilis  admise  par  Parruta 
été  rejetée  par  la  plupart  des  auteurs.  Bohm  a  admis  une  relalioD  a?ecU 
scrofule  et  la  tuberculose.  L'auteur  objecte  à  cela  que  la  scrofule  m> 
montre  en  général  plus  tard  que  la  lésion  dont  il  est  ici  question.  Dan^ 
plusieurs  cas  la  lésion  était  familiale. 

Aiiâmie  mit  lymphàmischem  Blatbild  (Anémie  avec  iymphémie* 
par  les  D**'  Geissler  et  Japha  (Jahrb.  f.  Kinderheilk.,  1900). 

Dans  ses  trails  essentiels  TafTection  observée  chez  un  enfant  de  cinq 
ans  répondait  à  une  anémie  pernicieuse  essentielle.  En  faveur  de  r«* 
diagnostic  il  y  avait  la  pâleur,  la  faiblesse,  les  hémorragies  cutanées  et 
muqueuses,  les  douleurs  osseuses;  en  outre,  les  globules  rouges élaieot 
diminués,  sans  que  cette  diminution  march&t  parallèlement  avec  celle  de 
rhémoglobine;  il  y  avait  de  la  poikilocytose,  de  la  polychromalophilie 
ainsi  que  de  la  dégénérescence  mégaloblastique  du  sang  (20  p.  100  de 
mégaloblastes).  Il  y  avait  cependant  au  point  de  vue  clinique  des  diffé- 
rences importantes.  C'est  ainsi  qu'on  notait  l'hypertrophie  de  la  raie  et 
du  foie.  H  manquait  les  hémorragies  rétiniennes. 

L'examen  du  sang  montrait  :  1°  la  multiplication  du  nombre  total  de« 
globules  blancs;  2°  la  diminution  absolue  des  polynucléaires;  3°  la  pré- 
dominance marquée  des  lymphocytes  qui  s'élevaient  à  90  p.  100  ou  plu?. 
Une  pareille  augmentation  des  lymphocytes  se  voit  seulement  dan» 
l'anémie  infantile  pseudo-leucémique.  11  semblait  s'agir  dans  cecas  dune 
lymphémie  malgré  la  diminution  des  globules  rouges.  Cette  anémie 
semble  en  effet  secondaire,  et  due  à  l'insuffisance  fonctionnelle  de  la 
moelle  osseuse  ou  à  l'action  sur  le  sang  des  substances  toxiques  en  cir- 
culation. 

Ueber  secondare  Gastroenteritiden  im  Kindesalter  (Sur  les  gastro- 
entérites secondaires  de  l'enfance),  par  A.-B.  Marfa:s  {Arch.  f.  Ki«- 
dej'heilk.,  1900). 

Au  point  de  vue  clinique,  on  peut  dire  que  les  gastro-entérites  secon- 
daires se  présentent  sous  toutes  les  formes  qu'on  voit  dans  les  gastro- 
entérites du  nourrisson.  11  s'agit  le  plus  souvent  d'une  légère  entérite 
aiguë  qui  s'accompagne  de  selles  liquides  jaunes  ou  vertes  :  quelquefois 
du  sixième  au  septième  jour  on  observe  un  léger  vomissement,  le  ventre 
est  un  peu  ballonné.  Ces  phénomènes  durent  quelques  jours  pour  dispa- 
raître avec  la  maladie  première.  Dans  de  rares  cas  ces  phénomènes  sont 
sérieux  et  la  gastro-entérite  prend laforme  folliculaire  (pseudo-dysenlén- 
que  ou  pseudo-diphtérique),  ou  la  forme  du  choléra  infantile;  chez  l<* 
nouveau-né  elle  peut  revêtir  la  forme  de  melivna. 

Si  les  phénomènes  gastro-intestinaux  durent  plus  longtemps,  il  peut  >e 
développer  des  gastro-entérites  chroniques,  ce  qu'on  voit  surtout  dansle> 
cas  de  syphilis  ou  de  tuberculose. 

Rôtheln  ;  Beitrag  zur  genaueren  Unterscheidong  der  Rôtheln  Ton  Maiern 
oder  Scharlach  (Kubéole,  contribution  au  diagnostic  de  la  rubéole  avec 
la  rougeole  ou  la  scarlatine),  par  Henry  Koplik  (Arch.  f.  Kinderkeiik,,  1900  . 

En  colligeant  les  cas  publiés  on  voit  que  tous  les  âges  peuvent  être 
atteints  de  rubéole  y  compris  les  adultes.  Le  sexe  n'a  pas  d'influence. 
Parmi  les  signes  prodromiques  il  faut  signaler  la  couleur  rouge  écarlale 
de  la  conjonctive  sans  conjonctivite  marquée.  On  peut  voir  une  hyper- 
trophie ganglionnaire  du  cou. 

iL'exanthème  ressemble  tellement  à  celui  de  la  rougeole  qu'on  les  cou- 
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fond  souvent,  il  apparaît  d  abord  au  niveau  des  ailes  du  nez  et  à  la  lèvre 
supérieure.  Il  s'étend  au  front,  aux  tempes,  aux  joues  et  au  menton.  Il 
est  formé  de  papules.  Entre  les  amas  de  papules  qui  ont  une  disposition 
falciforme  la  peau  est  normale  ainsi  qu'au  milieu  d'elles.  L'exanthème 
pàlit  d  abord  à  la  face,  puis  au  dos.  Ce  qui  distingue  la  rubéole,  c'est  l'ab- 
sence des  inflammations  des  muqueuses;  il  n'y  a  jamais  de  coryza,  de 
loux  ni  de  bronchite.  Les  ganglions  sous-maxillaires  sont  pris  comme  la 
chaîne  du  sterno- mas toïdieïi .  Comme  la  scarlatine,  la  rubéole  semble 
frapper  la  partie  du  système  lymphatique  qui  est  en  rapport  avec  la  peau 
plutôt  que  les  muqueuses.  L'auteur  ne  croit  pas  qu'aucune  des  lésions 
décrites  au  niveau  du  voile  du  palais  ou  de  la  voûte  palatine  soit  patho- 
gnomonique  de  la  rubéole. 

Ce  qui  permet  le  mieux  le  diagnostic,  c'est  Tétat  de  la  muqueuse  de  la 
bouche  ou  des  joues  où  l'on  ne  trouve  jamais  les  taches  pathognomo- 
niques  de  la  rougeole.  La  température  a  une  allure  un  peu  spéciale, 
elle  est  le  plus  élevée  quand  l'éruption  a  apparu  au  visage.  Elle  ne  monte 
pas  quand  l'éruption  s'étend,  mais  tombe  en  quelques  heures  par  une 
espèce  de  crise.  La  température  peut  être  normale  alors  que  Texanthème 
est  encore  en  pleine  vigueur. 

11  y  a  généralement  de  l'angine;  il  n'y  a  pas  d'hypertrophie  splénique. 

Le  diagnostic  devra  être  fait  avec  la  scarlatine  qui  laisse  indemne  la 
(ace  et  ne  présente  pas  la  disposition  spéciale  de  la  rubéole.  La  rougeole 
se  reconnaîtra  surtout  à  l'existence  des  taches  buccales  spéciales. 

La  rubéole  est  bien  différente  de  la  rougeole  et  de  U  scarlatine  pour 
lesquelles  elle  ne  confère  pas  l'immunité.  Ainsi  s'expliquent  des  cas  de 
prétendue  récidive  de  rougeole. 

L'enfant  sera  gardé  à  la  chambre  jusqu'à  la  fin  de  l'éruption.  En  hiver 
on  l'y  tiendra  encore  une  semaine  de  plus.  L'auteur  n'a  jamais  vu  de 
reliquats. 

Der  Gegenwàrtige  «tend  der  Frage  von  Asthma  thymicam  im  Kinde- 
salter  und  sein  Verhàltniss  zum  sogen  stetus  lymphaticns  (Etat  actuel 
de  la  question  de  l'asthme  tbymique  dans  l'enfance  et  ses  rapports  avec 
Tétai  lymphatique),  par  Josef  Frieojung  {Arcfi.  f.  Kinder heilk.,  1900). 

On  peut  ainsi  exprimer  l'état  actuel  des  questions  exposées  dans  ce 
travail.  Il  existe  un  asthme  thymique,  quoiqu'il  soit  rare.  Beaucoup  de 
causes  peuvent  amener  un  résultat  analogue  ;  le  diagnostic  ne  doit  être 
fait  qu'avec  beaucoup  de  prudence.  La  mort  subite  par  un  thymus  hyper- 
plasié  est  un  fait  d'une  rareté  extrême;  pour  la  plupart  de  ces  cas  pourrait 
convenir  Texplication  donnée  par  Paltauf  de  l'état  lymphatique. 

Le  laryngospasme  n'a  pas  de  rapports  avec  le  thymus  ;  cependant  il  y  a, 
parmi  les  malades  qui  en  sont  atteints,  des  individus  très  lymphatiques 
qui  sont  très  exposés  à  des  accès  de  ce  genre. 

Znr  Prophylaze  der  septischen  and  phlegmonôsen  Diphtérie  (Prophy- 
laxie de  la  diphtérie  septique  et  phlegmoneuse),  parBEHRMANN  [Arch.  f. 
Kinderheilk.,  1900). 

L'auteur  conseille  l'emploi  du  mercure,  soit  extérieurement  sous 
forme  d'onguent  gris,  soit  à  l'intérieur  sous  forme  de  calomel,  qui  peut, 
surtout  au  début  de  la  diphtérie,  empêcher  l'infection  générale  par  les 
produits  sécrétés  par  le  streptocoque.  Le  pronostic  dépendra  de  l'emploi 
plus  ou  moins  précoce  du  mercure;  il  faut  qu'il  arrive  avant  que  les 
sécrétions  du  streptocoque  aient  ])assé  dans  la  circulation. 
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£in  Bericht  ûber  die  klinische  Bedeatung  der  Harnanalyse  bei  Athrepôe 

(Étude  sur  la  signification  clinique  de  Tanalyse  d*urine  dans  l'athrepsie  . 
par  WoLDEMAR  Blaguer  {Arch,  f,  Kinder heUk,^  1900). 

Dans  Tathrepsie  bien  caractérisée  Texcrétion  d'acide  urique  marche  de. 
pair  avec  l'excrétion  des  produits  d'échange  intermédiaires  et  pas  avec 
Texcrélion  de  l'urée.  La  cause  de  lathrepsie  réside  non  seulement  àany 
rinsuflisance  du  pouvoir  d*assimilation  du  tube  intestinal,  mais  dans  la 
diminution  du  pouvoir  d'oxydation  des  cellules,  dans  raccumulation  àt» 
produits  d'échange  intermédiaires  dans  les  tissus,  que  l'on  désigne  soas 
le  nom  d'auto-intoxication,  dans  l'iptoxication  du  système  nerveux  qai 
influence  le  pouvoir  d'oxydation  des  cellules. 

La  toxicité  de  l'urine  dépend  : 

1^  Des  sels  de  potassium  peu  abondants  chez  l'enfant  au  sein; 

2°  Des  substances  organiques  qui  peuvent  cristalliser  ; 

3°  De  substances  non  cristallisables  analogues  au  venin  des  serpents; 

4°  De  pigments  urinaires. 

11  en  résulte  que  la  thérapeutique  de  lathrepsie  comporte  un  traite- 
ment local  et  général. 

Ueber  Eklampsie,  Tétanie,  und  Poliomyelencephalitis  bei  Kinder  Sur 

l'éclampsie,  la  tétanie  et  la  poliomyélencéphalite  des  enfants),  parLiiui 
CoNCETTi  {Allgemeinen  Wiener  medizinischen  Zeitung^  1900). 

L'auteur  insiste  sur  le  rôle  capital  que  Tauto-intoxication  d*oripnt> 
intestinale  joue  dans  l'éclampsie,  la  tétanie,  le  méningisme,  la  polio- 
myélite et  la  polioencéphalite  aiguë,  les  paralysies  spinales  flasques,  le> 
paralysies  cérébrales  spasmodiques.  11  faut  invoquer  l'action,  »oit  des 
toxines  bactériennes  (B.  coli,  pneumocoque,  lièvre  typhoïde,  diphti*- 
rie,  etc.),  ou  de  fermentations  putrides  alimentaires  (lait,  viande  cor- 
rompue) ou  d'altération  des  échanges  (surmenage»  lésions  hépatiques  ou 
rénales,  diabète).  Ces  substances  sont  apportées  par  la  circulation  au 
niveau  du  système  nerveux  qui  est  particulièrement  vulnérable  chez 
l'enfant.  Certaines  conditions  héréditaires  (hérédité  névropathique  el 
syphilitique),  ou  acquises  (asphyxie  aprèsun  accouchement  diflicile,  syplii- 
lis  acquise,  alcoolisme,  obstacles  à  la  circulation  cérébrale)  affaibli sseiil 
l'état  du  système  nerveux.  L'atteinte  varie  d'intensité  depuis  un  simple 
trouble  fonctionnel,  passager,  jusqu'à  une  lésion  superficielle  ou  à  une 
destruction  complète.  Selon  qu'il  y  a  prédisposition  de  la  moelle  ou  du 
cerveau,  ces  poisons  se  localisent  de  préférence  à  l'un  de  ces  points.  On 
ne  sait  pas  l'action  spéciale  à  chacun  de  ces  poisons,  mais  il  est  probable 
qu'elle  est  analogue.  La  névroglie  plus  résistante  ne  doit  être  touchét- 
que  secondairement,  consécutivement  à  la  lésion  de  la  cellule  qui  est 
plus  délicate. 

Ueber  die  Schàdigung  des  Gentralnervensystems  dnrch  Emâhnuigss- 
tôrungen  im  Saûglingsalter  (Sur  les  altérations  du  système  nerveu\ 
centrai,  produites  par  les  troubles  nutritifs  du  nourrisson),  par  >!arti> 
TuiEMicii  (Ja/tt'6.  f.  Kinder heilk.,  1900). 

Si  l'on  compare  les  résultats  fournis  par  l'examen  microscopique  el  les 
recherches  cliniques,  on  voit  par  la  méthode  de  Marchi  qu'il  y  a  surtout 
en  certains  points  une  destruction  de  la  myéline,  sans  qu'il  y  ail  cepen- 
dant de  rapport  avec  les  troubles  qui  se  voient  en  clinique,  du  côté  du 
système  nerveux  central.  En  dehors  des  lésions  parenchymateuses,  il  y  a 
aussi  quelques  lésions  interstitielles.  Il  n'y  a  jamais  de  cellules  granu- 
leuses dans  la  moelle,  le  bulbe,  la  protubérance  et  les  pédoncules  cm- 
braux. 
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Les  phénomènes  cliniques  consistent  en  tétanie,  convulsions  toniques 
généralisées,  convulsions  cloniques,  et  même  de  vrais  accès  épilepti- 
formes. 

Case  cl  nrinary  calcoli  lodged  in  the  vagina  (Calculs  urinai res  dans  le 
vagin),  par  H.-F.  LeciimereTaylor  {Indian  médical  Record,  46  janvier  1901). 
Fille  de  quinze  ans  conduite  à  Thôpital  le  2  février  1890  dans  un  état 
d'émaciation  avancée.  Ily  a  quatre  ans,  on  aurait  extrait  déjà  une  pierre. 
L'enfant  souffrait  de  diarrhée,  d*incontinence  d*urine  et  d'écoulement 
vaginal.  Avec  la  sonde,  on  sentait  un  calcula  un  de  mi -pouce  du  méat. 
Cest  en  vain  qu'on  essaie  de  Textraire  avec  une  pince.  Introduisant  le 
doigt  dans  le  vagin,  on  tombe  sur  un  calcul  du  volume  d'une  noix.  On 
incise  la  vulve  en  arrière,  et  on  retire  la  pierre  avec  une  pince.  Alors 
on  découvre  quatre  autres  calculs  dans  les  culs-de-sac  vaginaux.  On  les 
relire.  Tous  ces  calculs  étaient  arrondis,  composés  de  sels  de  chaux,  pesant 
ensemble  60  grammes.  Le  sixième  jour,  une  autre  pierre  est  retirée.  L'exa- 
men attentif  du  vagin  montre  que  la  cloison  qui  sépare  le  vagin  de  l'urètre 
élait  absente,  sauf  au  niveau  du  méat.  A  ce  niveau  il  reste  un  pont  ayant 
un  quart  de  pouce  de  largeur.  Entre  le  col  de  la  vessie  et  l'orifice  utérin 
existait  une  fistule  vésico-vaginale  qui  admettait  l'index.  La  vessie  était 
vide.  La  sixième  pierre  pesait  30  grammes.  Mort. 

Sarcoma  testis  (Sarcome  du  testicule),  parC  Paparow  (Indian  médical 
Uccord,  16  janvier  1901). 

Garçon  de  deux  ans  et  trois  mois,  souffrant  beaucoup  du  scrotum  à 
droite,  est  admis  avec  sa  mère  à  l'hôpital  le  20  avril  1900.  On  pense  d'abord 
à  une  hématocèle.  Tumeur  dure  au  palper.  On  élimine  facilement  la 
hernie  et  l'hydrocèle.  L'hémalocèle  esl  aussi  écarlée  et  on  admet  le  sar- 
come ou  Véléphantiasis.  Parents  sains.  Enfant  pâle,  cachectique,  souffrant 
de  douleurs  vives  au  moindre  mouvement.  Il  y  a  dix  mois,  il  aurait  fait 
une  chute  sur  la  région  malade,  et  une  tumeur  inflammatoire  se  serait 
déclarée  sur  le  testicule  droit.  A  partir  de  rc  moment,  l'enfant  sentit 
toujours  une  douleur  à  ce  niveau.  Scrotum  opaque,  rouge  brun,  volu- 
mineux, pesant. 

On  donne  du  chloroforme  et  on  opère  ;  ablation  du  testicule  et  de  ses 
annexes.  Le  testicule  gauche  est  sain.  L'enfant  est  guéri  le  13  mai  1000. 

Le  scrotum  était  si  développé  qu'il  atteignait  le  tiers  moyeft  delà 
cuisse  droite.  La  peau  et  les  tissus  sous-cutant's  étaient  lardacés.  Le 
testicule  semblait  atteint  de  sarcome  cartilagineux.  Pas  d'examen  histo* 
logique. 

Sur  un  cas  d'ictère  grave  chez  l'enfant,  par  M''"  Nourrit  {Gaz.  hebd.  de 
méd.etcfnr.  10  janvier  1901). 

Fille  de  deux  ans,  entrée  à  l'hôpital  pour  être  opérée  de  cicatrices  de 
brûlures.  Le  7  décembre,  vomissements,  soif;  le  8,  opération  longue, 
durée  deux  heures,  chloroforme).  Le  soir,  36^8  ;  les  vomissements  per- 
sistent ce  jour-là  et  le  lendemain.  Le  0,  36,°4  le  matin,  36^5  le  soir; 
abattement.  Le  10,  stupeur,  vomissements  persistants,  langue  sale,  consti- 
pation; 36*», i.  Le  soir  état  comateux,  cris,  légère  raideur  de  la  nuque, 
pouls  80,  36<».  Injection  de  sérum,  de  caféine.  Le  H,  trismus,  raideur  de 
la  nuque,  38**,  convulsions.  Le  soir,  peau  safranéc.  Le  12,  à  une  heure 
du  matin,  mort. 

Autopsie:  Clinquante  heures  après  la  mort.  Cadavre  subictériquo,  ecchy- 
moses aux   points    d'injection.   Œdème    cérébral,    poids   du    cerveau 
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4  350  grammes.  Méninges  et  moelle  saines.  Rien  au  cœur  ni  aux  pou- 
mons.  Estomac  plein  de  sang  lie  de  vin,  ecchymotique,  sans  ulcérations. 
Sang  dans  le  duodénum  et  le  jéjunum,  effusions  sanguines.  Foie  Irè^ 
gros^  blanc  jaunâtre,  gras  avec  petites  hémorragies  punctiformes.  On  (il 
la  recherche  du  phosphore  dans  les  viscères;  elle  fut  négative.  Donc  ictère 
grave  primitif. 

Au  microscope,  on  ne  retrouvait  plus  la  disposition  ordinaire  des  travée^ 
hépatiques,  cellules  détruites  par  places  et  transformées  en  goullele(lp> 
graisseuses  agglomérées,  protoplasma  criblé  de  fines  granulations  colo- 
rées en  noir  par  Tacide  osmique  en  une  seule  cellule  hépatique  nor- 
male. 

En  présense  de  cet  ictère  grave  hypolhermique,  on  peut  incriminer 
le  colibacille.  Le  chloroforme  a  peut-ôtre  donné  un  coup  de  fouet  à 
Thépatite. 

A  case  of  congénital  hypertrophy  with  stenosis  of  the  pyloms  (Hyper- 
trophie congénitale  avec  sténose  du  pylore),  par  les  D***  Uollcsto>  el 
R.  Crofton-Atkins  {Brit.  med.  Joutn.,  28  décembre  1900). 

(In  garçon  à  terme,  né  de  parents  sains,  pesant  à  la  naissance  8  livres  3. 4, 
ne  présente  aucune  malformation  ni  anomalie.  Les  premiers  symptômes 
(vomissements  et  convulsions)  se  montrent  à  Tàge  de  quinze  jours;  une 
semaine  plus  tard,  diarrhée  et  vomissements.  Amélioration  temporaire, 
puis  retour  des  vomissements,  perte  de  poids.  A  six  semaines,  condui- 
sions, mort  imminente.  Alimentation  par  le  rectum.  Cinq  jours  avant 
la  mort,  les  matières  vomies  contiennent  du  sang.  Puis  la  dilatation  de 
Testomac  devient  évidente.  On  ne  sent  pas  de  tumeur  du  pylore.  Mort  à 
sept  semaines  et  cinq  jours,  dans  Témaciation. 

Autopsie  :  Grande  hypertrophie  avec  occlusion  presque  complète  du 
pylore.  La  lumière  du  conduit  admettait  à  peine  une  pointe  d'épingle. 
Les  parois  atteignaient  8  millimètres  d'épaisseur.  Cette  hypertrophie 
était  due  pour  la  plus  large  part  aux  fibres  musculaires  circulaires 
(4  millimètres),  les  longitudinales  ayant  2  millimètres  et  la  muqueuse 
2  millimètres.  Au  microscope  on  voyait  de  petites  cellules  entre  le« 
fibres  musculaires  circulaires  hypertrophiées.  Catarrhe  gastrique 
secondaire. 

Ce  cas  forme  le  quarante-cinquième  des  cas  publiés  (les  3/^  ne 
remontent  pas  au  delà  de  1897).  La  maladie  s'observe  surtout  au-dessou< 
de  quatre  mois.  Il  faut  faire  intervenir  deux  facteurs  :  l'hypertrophie  et  1^^ 
spasme.  Des  vomissements  opiniâtres,  associés  à  de  la  constipation  cliez 
un  enfant  bien  nourri,  doivent  faire  penser  à  la  sténose  pylorique.  Si  la 
tumeur  est  sentie  au  palper,  le  diagnostic  est  certain.  Alors  on  peut  songer 
à  l'intervention  chirurgicale.  II  y  a  des  degrés  dans  la  sténose,  et  les  cas 
qui  guérissent  se  rapportent  à  des  sténoses  modérées.  Ces  stcnose< 
peuvent  se  prolonger  à  l'âge  adulte. 

Traitement  :  Alimentation  par  le  rectum,  alimentation  par  le  nez  dans 
les  cas  légers  (le  spasme  pylorique  jouerait  alors  un  moindre  rôle . 
Six  cas  ont  été  traités  par  l'opération  (laparotomie,  pylorectomie-.  In  a 
guéri. 

Notes  of  a  case  of  congénital  hypertrophy  with  stenosis  of  the  pyloros 
(Cas  d'hypertrophie  congénitale  avec  sténose  du  pylore),  par  Agnes  Buc- 
KADDEii  (Brit.  med.Journ.f  30  mars  1901). 

Enfant  de  huit  semaines  rc(;u  à  Bclgravc  llospital  for  Ckildren  pour  de? 
vomissements  et  de  l'athrepsie.  Accourhcment  normal,  bel  enfant pesani 
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8  livres.  Le  premier  symptôme  a  été  une  constipation  opiniâtre.  A  partir 
<(edeiix  semaines,  il  vomit  à  chaque  tétée.  On  donne  du  lait  de  vache,  do 
I  eau  de  gruau;  Tenfant  ne  vomit  pas  tous  les  jours,  mais  alors  il  rend  de 
grandes  quantités  d'aliments. 

Le  24  janvier,  on  essaie  le  lait  condensé  ;  Tenfant  vomît  après  chaque 
repas.  Le  25,  on  donne  du  jus  de  viande  ;  le  26,  on  reprend  le  lait  con- 
densé jusqu'au  31,  les  vomissements  persistent  plus  ou  moins  répétés. 
Jamais  de  bile  dans  les  vomissements.  Constipation  persistante.  On  donne 
des  lavements  glycérines  et  on  ramène  quelques  matières  de  couleur 
foncée.  Mort  le  5  février.  Le  ventre  ne  fut  jamais  distendu,  pasde  tumeur, 
pas  de  dilatation  de  Testomac. 

Autopsie  :  Grande  atrophie,  Teslomac  semble  occuper  loute  la  cavité 
abdominale  ;  intestins  atrophiés.  La  région  pylorique  présente  une  in- 
duration en  forme  de  boudin  ayant  près  d'un  pouce  de  largeur.  En 
pressant  en  avant  de  cette  hypertrophie,  on  ne  fait  rien  passer  par  l'o- 
riûce  pylorique.  Une  sonde  fine  a  pu  cependant  être  introduite  dans  cet 
organe. 

Le  diagnostic  est  facile  quand  on  sent  une  tumeur.  Les  vomissements 
continuels  associés  à  une  constipation  opiniâtre  datant  de  la  naissance 
peuvent  faire  penser  à  l'hypertrophie  du  pylore.  On  a  invoqué  trois  con- 
ditions étiologiques  :  1®  hypertrophie  par  vice  de  développement  ;2<»  spasme 
musculaire  d'origine  nerveuse;  3' rétrécissement  congénital  entraînant 
l'hypertrophie  musculaire. 

En  cas  de  spasme,  il  y  a  lieu  de  nourrir  l'enfant  par  le  nez  ou  par  le 
rectum  pour  ménager  le  péristaltisme  stomacal. 

Dans  les  cas  graves,  Tintervention  chirurgicale  seule  offre  quelques 
chances  de  succès.  Jusqu'à  présent  45  casde  cette  affection  ont  été  publiés. 

Case  of  extrême  stenosis  of  the  small  intestine  in  an  infant  (Cas  de 
rétrécissement  extrême  de  l'intestin  grêle  chez  un  enfant),  par  le  D**  Ernest 
W.  Hey  Groves  {Brit,  med,  Joum,^  23  mars  1901). 

Fille  de  vingt  mois  présentant  un  gros  ventre  avec  amaigrissement. 
>ee  à  terme,  bien  portante  jusqu'à  douze  mois  où  elle  a  été  nourrie  au 
sein.  A  partir  de  ce  moment,  maigreur,  cris,  indices  de  soulFrance. 

Le  3  septembre  1899,  elle  est  très  émaciée,  criant  sans  cesse.  Pas  de 
rachitisme.  Circonférence  du  ventre  au  niveau  de  l'ombilic  :  25  pouces. 
On  aperçoit  les  anses  intestinales  à  travers  la  paroi  de  l'abdomen  amincie. 

Les  contractions  de  l'intestin  s*accompagnent  de  gargouillement  et  de 
douleurs.  Tympanisme  ;  pas  de  masses  à  la  palpation.  Toucher  rectal 
négatif. 

Appétit  conservé,  pas  de  vomissements,  selles  régulières  2  à  3  fois  par 
jour.  Le  9  septembre,  fièvre,  refus  d'aliments;  mort  le  12. 

Autopgie:  A  l'ouverture  du  ventre,  lesanses  très  dilatées  de  l'iléon  et  du 
jéjunum  se  présentent  ;  au  niveau  de  l'iléon,  à  55  pouces  du  pylore  et 
30  pouces  du  ca;cum,  le  calibre  de  l'intestin  est  réduit  par  une  sténose 
de  3/4  de  pouce  de  long.  Débris  alimentaires  accumulés  au-dessus  du 
rétrécissement.  Rien  d'anormal  dans  les  autres  viscères  abdominaux. 
Tant  que  l'enfant  fut  au  sein,  il  se  porta  bien  ;  après  le  sevrage,  les 
débris  alimentaires  ne  jiurent  franchir  la  sténose  et  les  accidents  se 
précipitèrent.  Cette  sténose  était  évidemment  congénitale.  Il  y  a  trois 
variétés  :  1«  rétrécissement  diaphragmatique  formé  par  la  muqueui^e» 
ta  sous-muqueuse  et  la  tunique  musculaire  circulaire  ;  2''  rétiéris^fc- 
ment  comprenant  toutes  les  tuniques;  3°  oblitération  complète  en  un  uu 
plusieurs  points. 
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Congénital  stenosis  (8pa8modic)ol  the  pylorns,  recovery  (Sténose  con- 
génitale spasmodique  du  pylore,  guérison),  parle  D'  ThomasS.  Soumom 
(Arch.  of,  Ped.,  janvier  1901). 

Fillette  née  le  14  août  1899,  un  peu  avant  terme.  Vers  le  troisième  jour, 
après  la  montée  du  lait,  on  remarque  que  Tenfant  vomit,  de  cinq  à  tId^ 
minutes  après  chaque  tétée,  un  mélange  de  lait  altéré  et  de  mucus.  Utn^ 
la  nuit,  accès  de  cyanose  avec  refroidissement.  Le  quatrième  jour,  les  voini>- 
sements  se  répètent  après  chaque  tétée.  On  fait  le  lavage  de  l'estomac  un<> 
fois  par  jour  jusqu'au  neuvième  jour.  Pendant  cette  période,  quoique  It 
lavage  ne  fût  fait  que  une  heure  trois  quarts  après  la  tétée,  il  ramenait 
quelques  caillots  de  lait  mêlés  de  mucus.  L*eau  de  chaux,  Teau  de  imiau, 
Teau  bouillie,  substituées  au  lait,  furent  vomies  de  même.  Le  plus  1od£ 
intervalle  séparant  l'ingestion  du  vomissement  a  été  d'une  heure. 

Les  selles,  constituées  au  début  par  du  méconium,  présentèrent  plo> 
tard  des  mucosités  verdàtres  sans  trace  de  débris  laiteux.  Accès  répék'^ 
de  cyanose  et  d'algidité;  réchauffement  artificiel.  Température  normale. 

Le  neuvième  jour,  on  commence  à  voir  dans  les  selles  des  particule- 
de  lait  bien  digérées.  Donc  Torifice  pylorique  avait  laissé  passer  du  iail. 
On  suspend  les  lavages  de  Testomac.  Les  vomissements  conlinuanl.  un 
reprend  les  lavages. 

Le  quinzième  jour,  lenfant  cesse  de  vomir  après  la  tétée  et  Ton  rentra 
dans  les  conditions  normales  de  Tallaitement. 
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De  la  sténose  congénitale  da  pylore  chez  les  nonvean-nés,  par  le 
D'  A.  DuvAL  (Thèse  de  Paris,  27  février  1901,  54  pages). 

Celte  thèse,  basée  sur  dix-huit  observations,  a  pour  but  de  mettre  au 
point  la  question  encore  obscure  de  la  sténose  pylorique  congénitale.  Celle 
maladie  consiste  dans  le  rétrécissement  total  ou  partiel  de  la  lumière 
pylorique  au  moment  où  Tenfant  vient  au  monde,  rétrécissement  dû  à 
un  vice  de  conformation. 

Le  symptôme  le  plus  frappant  est  le  vomissement  tenace  qui  sunient 
parfois  immédiatement  après  la  naissance,  mais  qui  cependant  peut  ne 
survenir  qu'après  un  temps  plus  ou  moins  long  et  après  la  formation 
d'une  tumeur. 

Il  n'y  a  pas  de  selles  spontanées  ;  Tenfant  peut  bien  rendre  du  méon 
nium,  mais  pas  de  résidus  de  la  digestion. 

Il  n'y  a  pas  débile  dans  les  vomissements.  De  plus  le  ventre  est  rétraclé 
par  suite  de  l'afTaiblissement  des  anses  intestinales  qui  sont  vides;  pa> 
de  tympanisme,  ventre  en  bateau.  Dans  quelques  cas,  on  peut  percevoir 
une  tumeur  dans  la  région  pylorique.  Dans  les  cas  de  Finkelstein,  Tépi- 
gastre  bombait  et  formait  une  tumeur  transversale  animée  de  mouve- 
ments péristaltiques.  Le  pyloKC  affectait  une  forme  cylindrique,  il  était  Je 
la  grosseur  du  petit  doigt  et  légèrement  mobile.  L'enfant  perd  rapidement 
de  son  poids. 

Le  diaj^noslic  repose  sur  deux  signes  importants  :  l'absence  de  bile 
dans  les  matières  vomies  et  la  constipation  opiniâtre.  S'il  s'y  ajoute  la 
présence  d'une  tumeur,  le  diagnostic  est  assuré. 

Le  traitement,  une  fois  le  diagnostic  assuré,  doit  être  chirurgical; 
c'est  la  laparotomie  qui  ronvieni,  suivie  de  gastro-entéroslomie.  Elle  a 
donne  quelques  surrrs. 
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Des  albaminnries  massives  dans  la  diphtérie,  par  le  D'  Michaut  (Thèse 
de  Paris,  29  nov.  i  900,  54  pages) . 

Ayant  vu  mourir,  dans  le  service  de  M.  Sevestre,un  enfant  diphtérique 
pris  d'albuminurie  intense  (52  grammes  par  litre),  Fauteur  a  recherché  les 
cas  analogues  pour  en  faire  Tobjet  d*une  thèse.  Il  en  résume  six  et  donne 
une  planche  qui  montre  les  lésions  du  rein  en  pareil  cas.  L'albuminurie  est 
fréquente  dans  la  diphtérie,  mais  généralement  elle  est  modérée  et  curable. 
Mais  il  y  a  des  albuminuries  massives  dont  le  taux  oscille  entre  15  et 
53  grammes  par  litre.  Gelles-ci  assombrissent  le  pronostic  et  se  terminent 
le  plus  souvent  par  la  mort  (urémie,  cardiopathies,  cachexie).  Toutefois 
la  guérison  est  possible  (cas  de  Variot). 

Dans  une  observation,  Tautopsie  a  montré  des  lésions  de  néphrite  hé- 
morragique ;  il  peut  y  avoir  gloménilite.  11  semble  qu'il  y  ait  surtout  un 
trouble  fonctionnel  toxique  disproportionné  avec  les  lésions.  L'albuminurie 
massive  se  rencontre  dans  la  diphtérie  pure  comme  dans  la  diphtérie 
associée,  et  souvent  chez  des  enfants  ayant  une  néphrite  préexistante 
(scariatine). 

Traitement  par  les  injections  de  sérum  artificiel,  la  caféine  et  surtout  le 
régime  lacté.  L'albuminurie  massive  ne  contre-indique  pas  l'emploi  du 
sérum  de  Roux. 

Contribution  à  l'étude  de  la  contagion  directe  de  la  lièvre  typhoïde, 
principalement  chez  les  enfants,  par  le  D"*  M^*"  S.  ûonzeau  (Thèse  de 
Paris,  27  novembre  i900,  90  pages). 

Celte  thèse,  qui  tend  à  remettre  en  honneur  la  doctrine  de  la  contagion 
directe  de  la  fièvre  typhoïde,  a  été  inspirée  par  M.  Grancher;  elle  est  basée 
sur  quinze  observations.  Tout  le  monde  admet  aujourd'hui  la  spécificité 
du  bacille  d'Eberth  et  la  contagiosité  de  la  /ièvre  typhoïde.  La  contagion 
peut  s'efTectuer  de  trois  façons  :  l»  par  l'air,  les  émanations,  les  pous-* 
sières;  2^  par  l'eau  ;  3°  par  contact  direct  ou  indirect,  d'un  enfant  malade 
à  un  enfant  sain,  sans  que  le  germe  spécifique  ait  eu  besoin  de  séjourner 
dans  un  autre  milieu.  Mme  Donzeau  fait  la  critique  de  ces  différentes 
théories.  La  contagion  par  Tair  lui  semble  peu  fréquente.  L'eau  est  un 
redoutable  vecteur  de  lièvre  typhoïde,  mais  sans  donner  la  raison  de 
toutes  les  épidémies.  C'est  qu'en  effet  la  contagion  directe  de  la  fièvre 
typhoïde  existe  ;  elle  intervient  dans  la  propagation  hospitalière,  elle 
explique  les  cas  intérieurs  de  nos  services  d'enfants  malades.  C'est  pour 
éviter  ces  cas  que  lauteur  préconise,  non  pas  l'isolement  absolu  des 
enfants  typhoïdiques,  mais  leur  mise  en  box,  avec  toutes  les  précautions 
d'antisepsie  médicale  en  honneur  dans  le  service  de  M.  Grancher  et  qui, 
depuis  près  de  quinze  ans,  se  sont  montrées  fort  efficaces. 

Ëtude  clinique  de  Tauto-typhisation  par  le  surmenage  physique  dans 
la  seconde  enfance,  par  le  D**  J.-R.  Duliege  (Thèse  de  Paris,  janvier  4901, 
40  pages). 

Cette  thèse,  basée  sur  trois  observations  inédites,  montre  que  le  sur- 
ménage  physique  peut  être  la  cause,  chez  Tenfant,  d'une  intoxication 
plus  ou  moins  grave  avec  fièvre  continue  ou  rémittente  simulant  la  fièvre 
typhoïde,  mais  s'en  distinguant  par  sa  durée,  par  l'irrégularité  de  sa 
courbe,  par  son  étiologie  spéciale.  L'auto-typhisation  par  surmenage  ne 
va  pas  très  loin,  chez  l'enfant,  à  cause  de  rinti'j:ritù  de  ses  organes  d'éli- 
mination et  à  cause  de  la  faiblesse  de  sa  volonté  qui  l'empêche  de 
dépasser  de  trop  loin  les  bornes  de  ses  forces. 

Cependant  on  remarque  bien  vile  raballemcnl,   l'épuisemenl  ncuro- 
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musculaire,  Tembarras  gastrique,  rinappélence,  et  parfois  des  douleurs 
musculaires  assez  vives  qui  arrêtent  le  sujet  et  le  condamnent  au  re|io> 
absolu.  Le  repos  au  lit,  absolu  et  prolongé,  est  encore  le  meilleur  moyen 
de  faire  disparaître  les  fâcheux  effets  du  surmenage  physique. 

Pour  prévenir  le  surmenage  il  faut  doser  le  travail  physique,  et  sur- 
tout accorder  à  Tenfant  un  sommeil  prolongé  qui  lui  permette  de  réparer 
ses  forces.  Enfin,  Tenfant  qui  s'accroît  rapidement  et  présente  de  ce  chef 
des  besoins  nutritifs  particuliers  doit  recevoir  une  ration  alimentaire 
suffisante,  ration  de  croûsonce  plutôt  que  ration  d' entretien,  qui  luipermelle 
de  faire  les  frais  et  du  travail  qu'on  lui  demande  et  des  mutations  onra- 
niques  que  la  croissance  entraîne. 

De  rhérédo-dystrophie  paratnbercnletise,  par  le  D^  M>*«  Hennetle 
KowNER  (Thèse  de  Paris,  janvier  1901,  88  pages). 

L'auteur  résume  quarante-cinq  observations  empruntées  à  diverse? 
sources  et  conclut  : 

1®  A  côté^de  l'hérédité  tuberculeuse  directe  parasitaire  par  contagion 
in  utero,  il  y  a  une  hérédo-tuberculose  atypique  indirecte^  hétéromorphr 
para-tuberculeuse. 

2<'  Cette  dernière  présente  deux  modalités  :  a,  héi'édité  dystrophique  ne 
créanfpas  deVéceptivité  spéciale  pour  la  tuberculose,  mais  diminuant  la 
résistance  individuelle  ;  b,  hérédité  spécifique  plus  rare»  prédisposant  les 
rejetons^des  phtisiques  à  la  contamination  (hérédo-prédisposition,  hérédité 
de  terrain). 

30  L'étude  expérimentale  et  pathogénique  de  l'hérédité  atypique  montre 
qu'il  faut  faire  entrer  la  tuberculose  dans  les  intoxications  chroniques 
(syphilis,  alcoolisme,  saturnisme)  qui  provoquent  des  dystrophics  non 
spécifiques  chez  les  descendants. 

4*  L'hérédo-tuberculose  atypique,  dystrophique,  est  aussi  variable  dan> 
ses  manifestations  cliniques  que  l'hérédo-syphilis  indirecte. 

5®  L'influence  dystrophiante  de  la  tuberculose  du  père  sur  la  dépen- 
dance est  presque  aussi  importante  que  celle  de  la  mère. 

6<*  Pour  écarter  les  dégénérescences  multiples  qui  menacent  ainsi 
l'espèce  humaine,  il  faut  s'adresser  à  l'hygiène  et  à  la  prophylaxie. 

De  la  balnéaUon  froide  dans  la  fiôvre  typhoïde  des  enfants,  par  le 
D""  E.  CiiAUVEAU  (Thèse  de  Paris,  27  déc.  1900,  84  pages). 

Celle  thèse,  inspirée  par  le  Di*  Josias,  repose  sur  un  grand  nombre 
d'observations  que  l'auteur  a  réunies  en  tableaux.  Après  avoir  défini  le 
bain  tiède  (au-dessus  de  2o^)  et  le  bain  froid  (au-dessous  de  25"),  l'auteur 
proclame  la  supériorité  de  ce  dernier.  On  a  dit  que  le  bain  était  mal  toléré 
par  les  enfants  et  mal  accepté  par  les  familles,  qu'il  exposait  au  col- 
lapsus,  etc.  M.  Chauveau  réfute  ces  objections.  Pour  que  le  bain  froiil 
ait  une  action  efficace,  il  faut  l'administrer  d'une  façon  systématique. 

L  eau  doit  être  propre,  renouvelée  à  chaque  bain;  la  température  sera 
en  moyenne  de  22°,  ou  même  de  24°  et  25°  pour  les  premiers  bains.  La 
durée  n'est  pas  invariable  ;  l'enfant  sera  retiré  au  premier  frisson 
(5,  8,  10  minutes).  Faire  boire  les  malades  (lait,  limonade  vineuse, 
potions  toniques). 

Il  y  a  des  contre-indications  (afTaiblii^semcnt  du  cœur,  myocardile. 
péritonite). 

Le  traitement  par  les  bains  froids  donne  des  résultats  î?upéricurs  aux 
autres  mélhcMlcs.  Sur  27:s  ras,  0,8  p.  100  de  mortalité. 
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Traitement  de  la  tuberculose  infantile  par  le  thiocol,  par  le 
D'  M"«  H.  Kaplansky  (Thèse  de  Paris,  20  déc,  66  pages). 

Le  thiocol  est  rortho-sulfogaïacoiale  de  potasse;  c'est  une  poudre 
blanche,  fine,  un  peu  amère,  inodore,  soJuble  dans  4  parties  d'eau  froide 
et  1  d'eau  ôhaude.  U  contient  52  p.  100  de  gaïacol.  Il  serait  supérieur 
à  la  créosote  et  au  gaïacol  par  Tabsence  d'odeur,  de  saveur,  de  toxicité, 
par  la  solubilité  et  l'absorption.  L  auteur  rapporte  dix-neuf  observations 
de  malades  traités  par  le  thiocol. 

Ses  conclusions  sont:  que  le  thiocol  exerce  une  action  anti-lubercu- 
leuse  chez  les  animaux  en  expérience  comme  chez  les  malades  en 
clinique.  Non  seulement  on  peut  essayer  le  thiocol  dans  la  tuberculose 
pulmonaire,  mais  encore  dans  la  pleurésie  et  la  péritonite  tuberculeuses. 

ContribQtion  à  l'étude  de  la  main-bote  congénitale,  par  le  D^  H.  Leprincr 
(Thèse  de  Paris,  21  décembre  1900,  72  pages). 

Celte  thèse,  ornée  d*une  radiographie,  rapporte  dix-huit  observations, 
dont  une  inédite  due  à  M.  Porak.  L'affection  est  assez  rare.  Elle  présente 
deux  variétés  :  dans  l'une,  le  squelette  est  conservé  et  bien  conformé  ; 
dans  l'autre  il  y  a  malformation  des  os  de  lavant-bras  ou  du  carpe.  Dans 
les  cas  de  malformations  squeiettiques  ou  d'absence  congénitale  d'un  os, 
c'est  le  radius  qui  est  le  plus  souvent  intéressé.  En  général,  on  rencontre 
les  mains-botes  cubilo-palmaire  et  radio-palmaire.  La  difformité  semble 
due  à  une  compression  de  l'amnios  ou  à  des  adhérences  de  cette  mem- 
brane au  fœtus  dans  les  premiers  mois  de  la  vie  intra-utérine. 

Le  traitement  de  la  main-bote  sans  malformation  osseuse  comporte 
les  moyens  suivants  :  massage,  appareils,  ténotomie.  Quand  le  radius 
manque,  il  y  a  lieu  d'intervenir  plus  radicalement. 

Accidents  méningitiques  an  cours  des  infections  intestinales  des 
cnùmU,  par  le  D""  Am.  Mulle  (Thèse  de  Paris,  23  janvier  1001 ,  72  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Guînon,  repose  sur  six  observations.  Elle  a 
pour  but  de  montrer  la  fréquence  des  manifestations  méningées  au  cours 
des  infections  intestinales,  chez  les  enfants  prédisposés  (âge»  tempérament, 
traumatisme,  etc.).  Ces  manifestations  sont  aiguës  ou  chroniques  et 
résultent  de  la  localisation  dans  l'écorce  cérébrale  des  éléments  toxi- 
infeclieux  élaborés  dans  l'intestin  (streptocoque,  colibacille,  straphylo- 
coque).  Toutes  les  formes  d  entérites  peuvent  donner  lieu  à  des  accidents 
cérébraux.  Mais  c'est  surtout  dans  les  entéro-colites  aiguës  qu'on  voit 
apparaître  des  accidents,  tels  que  :  convulsions,  tétanie,  méningite  aiguë 
avecou  sans  hydrocéphalie,  hydrocéphalie  aiguë.  En  général, ces  accidents 
ne  «revoient  que  chez  les  enfants  allaités  artificiellement  et  mal  nourris. 
On  voit  survenir  les  manifestations  méningitiques  non  seulement  au  début, 
mais  aussi  au  déclin  et  dans  la  convalescence  des  toxi- infections  gastro- 
intestinales. 

Bénin  pour  les  convulsions,  la  tétanie  et  le  méningîsme,  le  pronostic 
devient  le  plus  souvent  fatal  pour  la  méningite  aiguë  ou  suraiguë.  Le 
pronostic  de  l'hydrocéphalie  aiguë  n'est  guère  plus  encourageant;  car,  en 
cas  deguérison,  il  persiste  des  troubles  irrémédiables  de  l'intelligence  et 
de  la  motricité. 

Conime  traitement,  il  faut  conseiller  les  bains  tièdes  et  l'antisepsie 
intestinale  :  grands  lavages  de  l'intestin,  calomel  à  doses  fractionnées, 
diète  hydrique,  injections  de  sérum  artificiel,  compresses  chaudes  sur  le 
ventre. 
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La  péritonite  tobercalease  à  début  brasqne  simulant  Tappendicite. 
par  le  D^  J.-B.-A.  Chofardet  (Thèse  de  Paris,  3  novembre  1900,  72  page>  . 

Cetle  thèse,  inspirée  par  le  D**  Moizard,  étudie  la  forme  de  tuberculose 
périlonéale  à  début  brusque  (16  observations).  Suivant  les  localisation», 
cette  forme  anormale  peut  simuler  Tocclusion  intestinale,  la  salpingite, 
la  fièvre  typhoïde,  et  enfin  Tappendicite.  Pour  écarter  rerreur,  il 
faut  procéder  à  Tétude  minutieuse  des  symptômes  et  de  la  marche  dp 
TalTection. 

Si  Ton  ne  peut  arriver  au  diagnostic  sans  la  laparotomie,  il  faut  per- 
mettre cette  intervention  qui  peut  sauver  un  malade  atteint  d'appendicite 
et  qui  n'est  pas  nuisible  dans  la  péritonite  tuberculeuse. 

Traitement  du  spina  bifida,  par  le  D>-  A.  Curie  (Thèse  de  Pari^ 
14  novembre  1900,  80  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  D**  Villemin,  rapporte  22  observations.  Elle 
trace  au  chirurgien  sa  conduite. 

1®  Si  la  tumeur  est  recouverte  de  peau  saine  et  épaisse,  que  Torilire 
communiquant  avec  le  rachis  soit  large  ou  étroit,  pratiquer  rescision. 
Cependant,  s'il  n'y  a  pas  urgence,  attendre  que  l'enfant  ait  pris  de^ 
forces. 

2»  Si  la  tumeur  est  ulcérée,  près  de  se  rompre,  intervenir  de  suite  :  ou 
bien  une  réunion  immédiate  des  bords  de  la  plaie  est  possible,  pratiquer 
l'excision;  ou  bien  elle  n'est  pas  possible,  faire  une  injection  modifi- 
catrice. 

Si  l'orifice  de  communication  avec  le  canal  rachidien  est  étroit,  et  si  on 
peut  empêcher  la  pénétration  de  l'iode  dans  le  canal  rachidien,  on  peut 
employer  le  procédé  de  Morton  (solution  iodée  à  1  /60).  Si  l'orilice  est 
large,  M.  Villemin  laisse  l'enfant  toujours  couché  sur  le  ventre,  el 
injecte  une  solution  à  1/300  et  même  au  début  à  i/iOOO  : 

Iode 1  gramme. 

Huile  de  vaseline 300  grammes. 

L'enfant  étant  couché  sur  le  ventre,  on  enfonce  un  trocart  de  calibn» 
moyen  dans  la  tumeur,  au  niveau  de  la  base,  presque  horizontalement. 
On  laisse  couler  le  liquide  jusqu'à  ce  que  la  peau  étant  affaissée,  ridée. 
la  surface  du  liquide  soit  à  peu  près  de  niveau  avec  la  brèche  osseuse. 
Puis,  à  travers  la  même  canule,  on  remplit  la  poche  avec  la  vaseline 
liquide  iodée.  On  enlève  le  trocart  et  on  ferme  au  coUodion.  LVnfant  est 
transporté  dans  son  lit  et  reste  couché  sur  le  ventre.  Un  mois  après,  on 
peut  faire  une  nouvelle  ponction,  puis  une  troisième:  on  obtient  alor« 
une  masse  dure  qui  fait  espérer  la  guérison. 

Contribution  à  l'étude  de  la  scoliose  de  l'adolescence,  par  le  D'  Aimi 
(Thèse  de  Paris,  14  novembre  1900,  44  pages). 

Pendant  son  internat  à  l'hôpital  marin  de  Pen-Bron,  l'auteur  a  nott' 
(sous  la  direction  du  D^  Jan  Kerguistei)  la  coïncidence  des  déformation^ 
scoliotiques  et  de  certains  étals  nerveux.  Il  en  rapporte  six  observation^, 
et  il  conclut  que,  dans  la  classe  des  scolioses  dites  essentielles  de  lado- 
lescence,  il  faut  réserver  une  petite  place  à  la  scoliose  neurasthénique.  La 
palhoj^énie  de  ce  genre  de  scoliose  conduit  à  traiter  l'étal  neura*- 
th»^nique.Onne  négligera  pas  pour  cela  la  thérapeutique  locale,  la  niéca- 
nothérapie,  la  correction  de  la  déviation,  etc. 

11  y  a  une  idée  dans  celle  thèse,  mais  elle  ne  semble  pas  appuyée  pr 
dos  faits  suffisamment  nombreux  ol  prohant^i. 
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Formulaire  de  poche  pour  le»  maladies  des  enfants,  par  le  D' J.  Comby 
(1  vol.  de  612  pages,  Paris,  1901,  Rueff  éditeur,  prix  8  francs). 

Cet  ouvrage,  écrit  spécialement,  pour  les  praticiens  et  les  étudiants, 
est  un  résumé  de  toutes  les  notions  indispensables  pour  le  traitement  des 
maladies  de  Tenfance.  Dans  une  première  partie  est  exposé,  suivant 
Tordre  alphabétique,  le  traitement  par  maladies.  £n  présence  d'un  cas 
clinique  quelconque,  il  suffit  de  consulter  le  livre  au  nom  de  la  maladie 
pour  trouver  les  conseils  pratiques  qu'elle  comporte.  Dans  une  seconde 
partie  sont  décrits,  succinctement,  par  ordre  alphabétique,  tous  les 
agents  de  la  matière  médicale.  Enfin,  pour  terminer,  Tau  leur  donne 
une  table  de  posologie  des  plus  complètes. 

H  en  résulte  que,  sans  perdre  de  temps,  le  médecin  pourra  trouver 
une  réponse  précise  et  immédiate  à  toutes  les  questions  qui  se  posent 
journellement  au  lit  des  malades. 

Le  format  du  livre  permet  d'ailleurs  de  Tavoir  constamment  avec  soi. 
Inutile  d  analyser  plus  longuement  un  formulaire  appelé  à  rendre,  dans 
sa  composition  simple  et  sa  concision  absolue,  des  services  signalés  aux 
praticiens  familiarisés  avec  la  clinique  des  enfants  comme  à  ceux  qui  lui 
sont  étrangers. 

Les  maladies  de  l'estomac,  diagnostic  et  traitement,  par  le  D'  A.  Robim 
il  vol.  de  1176  pages,  Paris  1901,  J.  Rueff  éditeur,  prix  25  francs). 

Dans  cet  ouvrage  considérable,  qui  traite  de  toute  la  pathologie  gas- 
trique en  elle-même,  et  dans  ses  retentissements  proches  ou  éloignés, 
nous  trouvons  des  chapitres  qui  intéressent  particulièrement  la  médecine 
des  enfants.  Par  exemple  les  dermatoses  d'origine  gastrique  sont  étudiées 
avec  soin.  Les  relations  des  affections  prurigineuses  et  eczémateuses  de 
l'enfance  avec  les  maladies  de  l'estomac  sont  exposées  avec  quelques 
détails.  M.  Robin  a  montré  que,  dans  ces  toxidermies,  le  chimisme  sto- 
macal était  toujours  altéré.  11  y  a  beaucoup  d'acide  lactique  dans 
Testomac,  souvent  de  Tacide  butyrique.  Presque  tous  les  malades  avaient 
de  la  dyspepsie  par  fermentation  (dyspepsie  latente). 

Les  fermentations  gastriques  sont  à  Torigine  de  Turticaire,  du  prurigo 
et  des  eczémas  de  l'enfance. 

Si,  chez  l'adulte,  la  relation  de  l'eczéma  et  des  troubles  dyspeptiques 
est  commune,  elle  l'est  bien  plus  encore  chez  l'enfant.  Chez  ce  dernier, 
on  relève  toujours  des  fautes  d'alimentation  qui  expliquent  l'eczéma. 

L'eczéma  d'origine  gastro-intcstinale  s'accompagne  de  prurit  plus  ou 
moins  notable. 

11  résulte  des  études  de  M.  Robin  que  la  thérapeutique  de  ces  derma- 
toses doit  viser  la  dyspepsie  et  ne  pas  se  borner  au  traitement  local. 

A  signaler  aussi  le  chapitre  sur  les  rapports  des  dyspepsies  avec  les 
anémies  et  la  chlorose. 

En  somme  livre  considérable,  très  documenté,  très  personnel,  très 
digne  d'éloges. 

Physiologie  normale  et  pathologique  du  pancréas,  par  le  D**  ë.  Hédon 
'1  vol.  de  192  pages  de  l'Encyclopédie  scientilique  des  Aide-Mémoire, 
Paris,  1901,  Masson  et  C'*'  éditeurs,  prix  2  fr.  50). 

La  pathologie  du  pancréas  a  été  longtemps  dédaignée  ou  méconnue  ; 
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cependant,  ^vàcv  aux  recherches  de  (^1.  Bernard,  sa  physiologie  avait  fait 
de  gi'ands  progrès.  Depuis  quelque  temps,  on  a  découvert  les  maladies  du 
pancréas,  les  pancrÀiiles  aiguës  ou  chroniques,  suppurées  oo  scl^- 
reuses,  etc.  Le  diabète  maigre  %  été  attribué  à  une  altération  profonde  du 
pancréas. 

Dans  un  des  chapitres  de  ce  lÎTr»  se  trouvent  étudiés  précisémeDl 
le  diabète  pancréatique  expérimental  et  le  dinJbète  pancréatique  chez 
rhomme.  Nous  n  avons  pas  besoin  de  dire  qve  tout  ce  qui  concerne 
la  physiologie  est  exposé  avec  soin.  Le  livre  de  M.  méon  peut  servir 
d'introduction  à  la  pathologie  du  pancréas,  et  il  sera  lu  per  leei  le  inonde 
avec  profit. 

Infant-f eeding  in  ils  relation  to  health  and  disease  (Nourriture  de  Tee* 
faut  à  Tétat  de  santé  et  de  maladie),  par  le  D'  Louis  Fischer  (i  vol.  de 
360  pages  cartonné,  Philadelphie,  iOOl,  F. -A.  Davis  and  C^  éditeurs, 
prix!  dollar  i/2>. 

Cet  ouvrage,  très  élégamment  édité,  contient  de  nombreuses  figun^ 
dans  le  texte,  des  planches,  tableaux,  etc.  11  est  écrit  par  un  auteur  lrè< 
compétent  qui  a  visé  à  être  pratique. 

11  débute  par  une  étude  anatomique  et  physiologique  de  Teslomacchez 
Tenfant  (capacité,  ferments  digestifs,  etc.)  et  de  Tintestin.  Puis  vient  la 
description  du  lait,  de  ses  fermentations,  de  ses  mélanges,  de  sa  stérilisa- 
tion, etc.  L'allaitement  naturel,  Tallaitement  mixte,  Tallaitemenl  aKi- 
liciel  sont  exposés  en  détail. 

Dans  une  seconde  partie,  M .  Fischer  étudie  ralimentation  qui  convient 
aux  prématurés,  aux  malades,  aux  enfants  tubes,  aux  rachitiques, 
athrepsiques,  etc.  Il  donne  les  règles  générales  de  Talimentation  par  le 
rectum,  par  le  nez.  A  la  fin  du  volume  sont  appréciées  différentes  spécia- 
lités alimentaires  :  lait  d*amandes,  soupe  maltée  de  Keller,  lait  et  œuf, 
poudi*e  lactée  peptogénique,  lait  humanisé,  lait  peptonîsé,  eau  de  chaux, 
eau  gommeuse,  lait  albumineux,  eau  albumineuse,  etc.  Non  seulement 
ces  aliments  sont  appréciés,  mais  encore  la  manière  de  les  préparer  est 
clairement  indiquée. 

En  somme  livre  très  intéressant  et  très  original. 

Lehrbnch  der  Kinderkrankheiten  (Traité  des  maladies  des  enfanlsi. 
par  le  D'  Ludwig  Unger  [i  vol.  de  672  pages,  3«  édition,  Leipzig  et 
Wien,  1901,  Fr.  Dëlticke  éditeur,  prix  16  marks  (20  francs)]. 

Ce  traité,  qui  s'adresse  à  la  fois  aux  étudiants  et  aux  médecins  prati- 
ciens, a  eu  en  Allemagne  un  légitime  succès.  L'auteur,  privat-docent  de 
pédiatrie  à  TUniversité  de  Vienne,  a  tenu  son  œuvre  au  courant  des 
progrès  de  la  science,  et  la  nouvelle  édition  qu'il  nous  donne  est  enrichie 
d'articles  inédits,  de  figures  dans  le  texte,  d'une  planche  litho- 
graphiée,  etc. 

Dans  une  première  partie  sont  exposées  les  notions  relatives  à  l'hygiène 
et  à  la  physiologie  de  l'enfance;  puis  viennent  successivement,  dansdei^ 
chapitres  distincts  :  i^  maladies  des  nouveau-nés;  2^  maladies  du  tube 
digestif  ;  3^  appareil  respiratoire  ;  4^  appareil  circulatoire  ;  5«  appareil 
génito-urinaire  ;  6°  appareil  locomoteur;  7^  maladies  générales;  8«  nraa- 
ladies  infectieuses;  î)®  système  nerveux;  10^  organes  des  sens  et  tégu- 
ments. 

En  somme,  l'ouvrage  est  très  complet,  très  documenté,  et  on  le  con- 
sultera avec  fruit. 
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Lalcoolisme  et  la  latte  contre  lalcool  en  France,  par  le  D*"  Kommk 
(1  vol.  de  VEncyrAoptUiie  Léauté,  172  pages,  Paris,  1901,  Masson  et  C'*, 
éditeurs,  prix  2  fr.  50). 

Après  avoir  étudié  les  différenls  alcools,  discuté  leur  valeur  comme 
aliments,  montré  leur  toxicité,  M.  Rom  me  aborde  la  question  des  méfaits 
de  1  alcool  :  alcool  et  morbidité,  alcool  et  tuberculose,  etc.  11  rappelle  que, 
dans  certaines  provinces,  en  Normandie  par  exemple,  Talcoolisme  s'étend 
des  parents  aux  enfants.  Non  seulement  on  donne  du  cidre,  du  vin,  aux 
enfants  les  plus  jeunes,  mais  encore  on  leur  fait  boire  de  bonne  heure  de 
I  eau-de-vie  et  des  apéritifs  plus  ou  moins  nocifs.  «  Dans  trois  écoles  de 
lilies  d*une  grande  ville  de  Normandie,  la  proportion  des  enfants  qui 
boivent  avec  leurs  parents  café,  eau-de-vie,  liqueurs  alcooliques,  est  de. 
75  p.  100.  » 

M.  le  D'  Brunon  a  insisté  sur  ces  habitudes  pernicieuses  qui  ravagent 
une  des  plus  belles  provinces  de  France. 

Les  conséquences  sociales,  économiques,  sanitaires  sont  à  prévoir  : 
misère,  diminution  de  la  population, dégénérescence  de  la  race,  etc.  11  est 
donc  urgent  de  lutter  contre  le  péril  alcoolique.  Lauteur  passe  en  revue 
les  lois  prohibitives,  les  efforts  de  l'initiative  privée,  et  il  fait  appel  au 
médecin,  au  maître  d'école, à  lofficier, etc. En  somme, livre  très  instructif 
cl  d  actualité. 
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Association  médicale  britanniqne.  —  La  69*  réunion  annuelle  de  la 
British  Médical  Association  s'est  tenue  à  Cheltenham  les  mardi,  mercredi, 
jeudi  et  vendredi  (30,  31  juillet,  1"'  et  2  août  1901).  La  section  des  Mala- 
dies des  Enfants^  présidée  par  le  D'  Frédéric  Eve,  a  mis  à  Tordre  du  jour 
les  deux  questions  suivantes  : 

1"*  Traitement  de  rinvagination  intestinale;  inscrits  pour  prendre  part 
à  la  discussion  :  MM.  Bernard  Pitts,  D.-B.  Lees,  d'Arcy  Power, 
Mdc  Adam  Eccles,  F.-C.  Abbott,  Jordan  Lloyd,  11. -S.  Collier. 

Cette  question  a  été  discutée  le  mercredi  31  juillet. 

2"  Diagnostic  précoce  des  fièvres  aiguës  spécifiques;  inscrits  :  MM.  F.  Foord 
(l4iGER,E.-\V.  Goodal,  F.-J.  Poynton,  J.-H.  Thursfield. 

Cette  question  est  discutée  le  jeudi  1"'  août. 

Communications  annoncées  : 

t**  hachitisme  intra-utérin  (M.  Abbott). 

i*^  Péricardite  suppurée  chez  les  enfants  (M.  Batten). 

3<*  Anasarque  sans  albuminurie  (M.  Herringiiam). 

4''  Suralimentation  des  nourrissons  (M.  Pritcoard). 

5<>  Péricardite  suppurée  cliez  les  enfants  (M.  Still). 

G^*  Réaction  de  Widal  pour  le  diagnostic  de  la  fièvre  typhoïde  infantile 
^M.  Thursfikld). 

1^  Uésultats  éloignés  des  sutures  tendineuses  (M.  Tubry). 

H^  Résultats  éloignés  de  la  suture  tendineuse  dans  la  paralysie  infantile 
(M.  Wiiite). 


Congrès  italien  de  pédiatrie.  —  Nous  avons  déjà  publié  le  programme 
provisoire  de  ce  Congrès  (p.  256),  qui  doit  se  tenir  à  Florence  du  15 
au  20  octobre  1901.  (^ette  ville,  si  intéressante  au  point  de  vue  artisli- 
que,  méritait  encore  de  donner  Thospilalilé  au  iv  Congrès  italien  de 
pédiatrie  par  les  progrès  récents  qu'elle  a  faits  dans  la  voie  de  l'Assistance 
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infanlile  :  Hôpital  d'enfants  Anna  Meyer  et  Nouvelles  salles  de  rftôpUat  Jr« 
Innocents. 

Le  conseil  communal  de  Florence  a  voté  une  somme  importante  pour 
la  réception  des  congressistes  au  Palais  Vieux  (Palazzo  Veccbio). 

Le  comité  d'organisation  comprend  :  MM.  les  D"  Giuseppe  Mta,  prési- 
dent ;  Vittorio  Bosi,  Carlo  Giarrè,  Giuseppe  Caccia,  secrétaire. 

Les  membres  de  la  Société  de  pédiatrie  italienne  font  partie  de  droit 
du  Congrès  ;  les  autres  peuvent  se  faire  inscrire  en  envoyant  10  francs 
au  comité  d'organisation  :  Hôpital  Meyery  via  Manneili,  103. 

Envoyer  les  titres  des  communications,  le  15  août,  au  plus  tard. 

Institut  rachitiqae  de  Milan.  —  L'institut  pour  les  enfants  rachiliques 
de  Milan,  fondé  par  le  D""  Panzeri,  est  dirigé  depuis  la  mort  de  ce  dernier 
par  le  D**  ëgidio  Secchi.  £n  1900,  les  dépenses  ont  été  de  72182  franco. 
L'école  des  enfants  rachitiques  a  été  fréquentée  par  327  élèves  ;  519  fureul 
soignés  à  rinfirmerie  et  1  336  à  la  consultation  externe  ;  total,  2 182  enfants. 
Les  opérations  d'orthopédie  et  de  chirurgie  infantile  se  sont  élevées  au 
chilTre  de  443  pour  Tannée  écoulée.  Il  est  question  d'agrandir  cet  Insti- 
tut, les  locaux  actuels  ne  suffisant  plus  à  l'afiluence  croissante  des  petits 
rachitiques. 

Université  de  Padoue.  —  Le  D**  Ponticaccia  Mario  est  nommé  pri?at- 
docent  de  Pédiatrie  à  l'Université  royale  de  Padoue. 

Hôpital  pour  enfants  tuberculeux.  —  Un  certain  nombre  de  personna- 
lités éminenles  se  sont  réunies  à  Rome  sous  la  présidence  du  professeur 
GuiDo  Baccelli,  dans  le  but  de  fonder  un  hôpitalpour  les  enfants  tubercu- 
leux. Un  comité  d'études  a  été  constitué. 

Nécrologie.  —  Nous  avons  le  regret  d'annoncer  la  mort  du  D'  Pimo 
Panzeri,  directeur  de  l'Institut  rachitique  de  Milan  depuis  la  mortde  Pni. 
Il  y  a  quelques  années,  il  avait  été  appelé  à  organiser  l'Institut  rachitique 
de  Bologne  et  il  avait  parfaitement  réussi  dans  cette  mission.  11  n  était 
âgé  que  de  cinquante-deux  ans. 

Coars  de  Yacances.  —  Un  cours  de  vacances  sera  fait,  à  THopital  des 
enfants-malades,  du  15  août  au  l®''  octobre  1901 ,  par  MM.  les  D"^  Aviiac^et, 
BoLLLocuE,  Renault,  médecins  des  Hôpitaux,  avec  Taide  des  chefs  de  cli- 
nique de  M.  le  professeur  Grancher. 


Le  Géruntj 
P.  BOUCHEZ 
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XXI 

COMPLICATIONS  PÉRITOxNÉALES 

DE    LA    VULVO- VAGINITE    DES    PETITES    FILLES 
Par  H.  le  B^  J.  COMBT 

Médecin  de  l'Hôpital  des  Enfaots-Halades. 

Les  complications  de  la  vulvo-vaginite  des  petites  filles  sont 
très  variées,  quoique  relativement  peu  fréquentes.  C'est 
ainsi  que  nous  avons  observé,  à  l'hôpital,  le  rhumatisme 
mono  ou  oligo-articulaire  plusieurs  fois,  la  conjonctivite  ptiru- 
ierUe,  la  cystite,  le  prolapsus  de  Purètre  avec  hémorragies  vul- 
vaires,  la  bartholinite  (1  fois),  etc. 

Mais  nous  voulons  insister  seulement  ici  sur  les  manifesta- 
tions péritonéales  qui  figurent  parmi  les  plus  émouvantes  et 
les  plus  graves. 

De  nombreux  cas  de  péritonite  gonococcique  consécutive  à 
la  vulvo-vaginite  des  petites  filles  ont  été  rapportés  par  les 
auteurs.  Quelques-uns  de  ces  cas  ont  été  mortels  : 

l^Cas  de  Huber  {Arch.  of.  Pediatrics,  1889),  fille  de  7  ans 
atteinte  de  vulvo-vaginite  sans  gravité  apparente  ;  tout  à  coup 
éclate  une  péritonite  aigu<?  qui  fait  croire  à  une  appendicite 
perforante  ;  laparotomie,  mort  ;  appendice  sain,  trompe 
<lroite  épaissie  et  enflammée. 

2*  Cas  de  S.  Loven  {Jahrb.  f,  Kind,  1887),  avec  polyar- 
thrite et  péritonite,  sans  examen  bactériologique. 

3°  Cas  de  Baginsky  [Soc.  de  méd,  de  Berlin,  1896),  collec- 
tion de  pus  dans  le  cul-de-sac  de  Douglas,  abcès  des  ovairos, 
salpingite  ;  on  a  trouvé  le  gonocoque  dans  le  pus  des  abcès. 

Les  cas  de  péritonite  terminés  par  la  guérison  sont  beau- 
coup plus  nombreux.  On  verra  plus  loin  que  nous  en  avons 
observé  un  assez  grand  nombre. 

ArCH.  DR  MéDBG.    DBS  ENFANTS,   1901.  IV.     —    33 
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M.  Marfan,  qui  en  a  vu  deux  cas  {Rev.  mens,  des  mal.  dr 
fenfance^  mai  1897,  et  thèse  de  A.  Martin,  Paris  1891. 
distingue  deux  variétés  :  la  première  sous-ombilicale  (pelvi- 
péritonite),  la  seconde  généralisée. 

A  côté  de  ces  cas  aigus,  on  pourrait  distinguer  des  former 
subaiguës  et  chroniques  susceptibles  de  laisser  des  adhérencv-i 
péritonéales  ou  des  salpingites  qui,  peut-être  (Marx),  pourraient 
se  prolonger  jusqu'à  l'adolescence  et  à  Fâge  adulte. 

Avant  d'aller  plus  loin,  nous  allons  transcrire  les  observa- 
tions personnelles  que  nous  avons   recueillies. 

Parmi  ces  observations,  toutes  terminées  par  la  guérison. 
les  unes  se  rapportaient  à  des  cas  bénins,  les  autres  à  {\v< 
cas  graves  ou  même  très  graves,  dans  lesquels  on  a  été  sur  It* 
point  de  faire  la  laparotomie. 

OBS.  I.  —  Fille  de  dix  ans.  Scarlatine  bénigne ,  vulvo-vaginite,  fwmst 
péritonéale  éphémère^  guérison. 

B...  Joséphine,  âgée  de  dix  ans,  entre  à  Thôpital  Trousseau  le 
2  octobre  1896,  pour  une  scarlatine  bénigne  comme  fièvre  (38°  4,  >  , 
mais  intense  comme  éruption.  11  y  a  en  outre  une  forte  angine  avec 
adénopathies.  Le  huitième  jour  de  l'éruption,  la  fièvre  est  tombée  et  le 
thermomètre  ne  marque  plus  que  3'j°.  Mais  il  existe  une  vulvo-vaginile 
constatée  le  12  octobre  et  traitée  par  des  injections  de  permanganate  de 
potasse  à  1  p.  1  000.  Le  14,  au  soir,  le  thermomètre  marque  38®2,  38*  le  15 
au  matin,  39*^  le  soir.  Pendant  quatre  jours  encore  la  température  oscille 
entre  38°  et  39<».  Dès  la  première  ascension  thermique,  Tenfant  a  eu  de> 
vomissements  et  des  douleurs  de  ventre.  Douleurs  et  vomissement* 
persistent  plusieurs  jours.  Diète,  glace  sur  le  ventre,  guérison. 

Dans  ce  cas,  les  phénomènes  péritonéaux,  survenus  à  Tim- 
proviste,  ont  été  très  atténués  et  n'ont  causé  d'inquiétude  à 
aucun  moment. 

Le  péritoine  n'a  été  qu'effleuré  par  l'infection  gonococcique. 
C'est  (lu  périlonisme  plutôt  que  de  la  péritonite. 

OBS.  11.  —  Fille  de  six  ans^  vulvo-vaginite,  péritonite  légère,  guérison. 

T...  Eugénie,  âgée  de  six  ans,  entre  à  Thôpital  Trousseau,  le 
22  avril  1896. 

Père  et  mère  bien  portants.  Cinq  autres  enfants  ;  deux  morts  à  la  suite 
de  coqueluche. 

Nourrie  au  sein  jusqu'à  treize  mois,  a  marché  de  bonne  heure,  a  eu  sa 
première  dent  à  huit  mois.  Depuis  dix  jours,  écoulement  purulent  par  la 
vulve,  vulvo-vaginite  intense.  Depuis  quelques  jours,  douleurs  de  ventre, 
vomissements  verdàtres,  anorexie,  soif  intense,  diarrhée,  pollakiurie. 
Le  soir  de  l'entrée  la  température  est  à  38®,  9.  Elle  descend  lesjou^ 
suivants  à  38°;  Les  phénomènes  de  péritonite  diminuent  rapidement. 
Guérison  par  la  diète,  la  glace  sur  le  ventre,  etc. 
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Dans  ce  cas,  comme  dans  le  premier,  une  vulvo-vaginite 
récente  s'est  tout-à-coup  compliquée  d'accidents  péritonéaux 
qui,  rapidement,  ont  rétrocédé  par  le  seul  traitement  médical. 

OBS,  III.  —  Fille  de  huit  ans,  vulvo-vaginite  y  poussée  péritonéale  éphémère^ 
guérison. 

F...  Alice,  âgée  de  huit  ans,  entre  à  Thôpital  des  Enfants  le 
4  novembre  i898. 

Parents  bien  portants.  Née  à  ternie,  l'enfant  a  été  nourrie  au  sein  par 
sa  mère.  Pas  de  maladies  sérieuses.  Aurait  eu,  il  y  a  quelques  mois,  des 
douleurs  vagues  dans  les  genoux.  Placée  à  Courbevoie,  chez  des  parents, 
depuis  quelques  mois,  elle  était  rentrée  dans  sa  famille  il  y  a  quatre 
semaines.  A  ce  moment,  on  s'aperçoit  que  les  draps  sont  tachés  par  un 
écoulement  jaune  verdâtre.  Il  existe  une  viilvo-vaginite  intense. 

On  prescrit  des  injections  de  permanganate  de  potasse  à  1  p.  2000. 
Mais  ces  injections  ne  pénètrent  pas  dans  le  vagin,  à  cause  de  la  confor- 
mation de  rhymen.  Elle  ne  servent  qu'à  nettoyer  la  vulve. 

Le  6  novembre,  à  onze  heures  du  matin,  Tenfant  accuse  des  douleurs 
vives  dans  le  ventre  et  refuse  la  nourriture.  A  quatre  heures,  le  thermo- 
mètre monte  à  40^  ;  dans  la  soirée,  diarrhée  abondante  et  vomissements 
alimentaires. 

Dès  le  lendemain,  7  novembre,  il  y  a^une  détente,  la  température  est 
au  dessous  de  31^  (36<*8}.  Il  y  a  bien  encore  quelques  douleurs  abdomi- 
nales, plus  accentuées  dans  le  flanc  gauche,  mais  Tétat  général  reste 
excellent  et  tout  danger  de  péritonite  est  écarté.  Le  9,  le  ventre  n*est 
plus  douloureux.  Guérison. 

OBS.  IV.  —  Fille  de  onze  ans  ;  scarlatine,  vulvo-vaginite  méconnue^  poussée 
de  péritonite,  guérison, 

D...  Juliette,  âgée  de  onze  ans,  entre  à  Thôpital  Trousseau  le  7  sep- 
tembre 1896  pour  une  scarlatine,  La  défervescence  ne  se  fait  pas  avant 
le  dixième  jour;  albuminurie. 

Du  18  septembre  au  l*»"  octobre,  la  température  est  normale  (37*  le 
matin,  37°2le  soir).  Le  2  octobre  au  matin,  l'enfant  est  prise  subitement 
de  douleur  de  ventre  et  vomit.  Le  thermomètre  marque  39<^8  ;  le  soir,  il 
descend  à  37<>  8  pour  remonter  à  40<^  le  lendemain  matin  et  faire  les 
jours  suivants  deux  oscillations  semblables,  après  quoi  il  tombe  délinl- 
tivement  à  37*.  Donc  fièvre  intermittente  quotidienne  pendant  quatre 
jours.  Les  douleurs  de  ventre  ont  été  très  vives  pendant  tout  ce  temps  et 
les  vomissements  se  sont  reproduits  à  plusieurs  reprises. 

Quand  Tenfanl  a  commencé  à  se  plaindre  du  ventre,  on  s'est  aperçu 
de  l'existence  d'une  vulvo-vaginite,  peut-être  contractée  dans  le  service 
par  les  thermomètres  ou  les  bassins. 

L'écoulement,  traité  par  les  injections  de  permanganate  de  potasse,  a 
cessé  le  14  octobre.  Guérison. 

OBS,  V  —  Fille  de  quatre  ans,  vulvo-vaginite  récente,  poussée  subite  du 
côté  du  péritoine,  guérison, 

G...  Georgette,  âgée  de  quatre  ans,  entre  à  l'hôpital  Trousseau,  salle 
filache,  le  5  mars  1896.  Nourrie  au  sein  jusqu'à  dix-sept  mois,  elle  a  eu 
une  bronchite  à  deux  ans  et  a  toujours  toussé  depuis.  Coqueluche  il  y  a 
buil  mois,  rougeole  il  y  a  deux  mois. 
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La  mère,  sujette  aux  fleurs  blanches  depuis  i'àge  de  quinze  ans,  t 
encore  actuellement  de  la  leucorrhée  ;  elle  couche  avec  sa  fille  et  se  s*rt, 
pour  la  toilette  commune,  des  mêmes  objets.  Depuis  huit  jours  l'enfant  & 
un  écoulement  purulent  abondant,  qui  tÂche  et  empèse  le  Hnge.  Le 
contact  du  pus  a  produit  des  excoriations  cutanées  à  la  face  inleme  des 
cuisses. 

Cet  écoulement  vulvo-vaginal  a  été  négligé. 

Subitement,  le  4  mars  au  soir,  Tenfant  a  été  prise  de  douleurs  vires 
dans  le  bas-ventre,  avec  fièvre;  nuit  mauvaise.  Le  5  au  matin,  Tenfaol 
prend  du  thé  qu  elle  ne  tarde  pas  a  vomir.  Diarrhée  abondante,  ventre 
gonfié  et  douloureux.  Température  38^9.  Le  lendemain  et  les  jours 
suivants  les  phénomènes  douloureux  se  calment,  la  fièvre  baisse,  elle 
oscille  cependant  autour  de  38<^  pendant  six  jours.  Guérison. 

OBS,  VI.  —  Pille  de  douze  ans.  Fièvre  typhoïde;  api'ès  la  défervescenrf, 
péritonite  très  grave;  on  propose  la  laparotomie;  vulvo-vaginiiey  guérmnpar 
le  traitement  médical  (1). 

G...  Lucie,  âgée  de  douze  ans,  entre  à  Thôpital  des  Enfants-Malades  le 
25  septembre  1900  pour  une  fièvre  typhoïde.  La  maladie  fut  grave,  elle 
dura  trente-six  jours.  Le  13  octobre,  la  température  était  tombée  à  37"  et 
la  convalescence  s'était  maintenue  sans  incident  depuis  cette  défer- 
vescence. 

Le  14  novembre,  quinze  jours  environ  après  la  reprise  de  lalimentatioD, 
la  malade  est  prise  brusquement  le  soir  de  céphalalgie,  de  fièvre  (39«)et  de 
vomissements  alimentaires  d'abord,  bilieux  ensuite.  En  même  temp< 
elle  accuse  une  vive  douleur  abdominale.  On  pense  d'abord  à  un  excès 
alimentaire.  Mais  le  lendemain  Tétat  de  Tenfant  s'est  aggravé. 

15.  La  douleur  abdominale  est  toujours  violente.  Ge  n'est  pas  une 
colique  intestinale,  mais  une  douleur  constante,  une  sensibilité  exquise 
que  tout  contact  exaspère.  L'enfant  est  immobile  dans  le  décubilus  dors&l, 
les  jambes  fléchies  sur  les  cuisses,  les  cuisses  fléchies  sur  le  bassin. 
Visage  pâle,  anxieux,  grippé,  nez  froid  et  effilé,  lèvres  bleues,  langue  sale 
et  sèche,  extrémités  froides  et  cyanosées. 

La  fièvre  est  moins  forte  que  la  veille  •38<»),  mais  le  pouls  est  très 
fréquent  (145  par  minute).  Aux  vomissements  alimentaires  et  bilieux 
ont  succédé  des  vomissements  verdâtres.  Une  selle  diarrhéique.  Ventre 
tendu,  régulièrement  ballonné,  mais  sans  exagération.  Palpation  très 
douloureuse.  Il  n'est  aucun  point  où  la  sensibilité  paraisse  plus  particu- 
lièrement développée.  La  palpation  est  d'ailleurs  rendue  très  difficile  da 
fait  de  la  douleur.  On  peut  constater  cependant  que  cette  douleur  n>st 
pas  plus  forte  au  point  de  Mac  Bumey,  qu'il  n'y  a  pas  à  ce  niveau  de 
défense  musculaire  spéciale,  d'induration,  de  plastron,  comme  dans 
l'appendicite.  Le  toucher  rectal  ne  révèle  aucun  empâtement  notable  de 
la  cavité  pelvienne. 

En  présence  de  tous  ces  symptômes,  de  la  douleur  abdominale,  des 
vomissements,  de  la  gravité  de  l'état  général,  on  ne  peut  que  porter  le 
diagnostic  de  péritonite  généralisée. 

Reste  à  discuter  la  cause  de  cette  péritonite.  La  notion  d'une  fièvre 
typhoïde  récente,  la  brusquerie  des  accidents  abdominaux,  font  émettre 
l'hypothèse  d'une  perforation  typhoïdique  de  l'intestin.  Mais  celte  perfo- 
ration semble  bien  tardive  (trente-deuxième  jour  de  la  convalescence).  t)n 
pense  alors  à  l'appendicite,   quoique  les  signes  de  localisation  fassent 

(1)  Observation  rédigée  par  M.  Gadaud,  interne  du  service 
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défaut.  On  envisage  aussi  Thypothèse  d*une  péritonite  a  pneumocoques. 

Mais  un  symptôme  nouveau  attire  bientôt  l'attention.  L'enfant  présente 
un  écoulement  vulvo-vaginal  verdâtre,  tachant  le  linge,  et  en  grande 
abondance.  La  vulve  est  rouge;  le  pus  desséché  recouvre  les  grandes 
lèvres  de  croû telles  jaunâtres.  L'examen  direct  du  pus  n'a  pas  permis 
cependant  de  trouver  le  gonocoque  de  Neisser.  Quoi  qu'il  en  soit,  il  était 
rationnel  de  penser  à  une  péritonite  gonococciqiie  ou  tout  au  moins  à  une 
péritonite  d'origine  vaginale. 

L'état  fut  si  grave  qu'on  pensa  à  une  intervention  chirurgicale.  M.  le 
D' Brun  fut  consulté.  Il  pensa  que  l'intervention  était  urgente  ;  celle-ci 
ne  fut  différée  que  par  le  manque  d'autorisation  de  la  part  de  la  famille. 

Traitement  médical  :  Diète  absolue,  glace  sur  le  ventre,  injections  de 
sérum  artificiel  (250  gr.),  injections  de  morphine  (1/2  centigr.).  Dans  la 
soirée,  la  famille  a  envoyé  l'autorisation  d'opérer.  Mais  il  semble  qu'il  y 
ait  une  légère  détente.  Si  la  douleur  a  persisté,  si  les  vomissements  con- 
tinuent, si  le  faciès  est  toujours  grippé,  la  Oèvre  est  tombée  (37<»),  le  pouls 
est  meilleur  (110),  la  langue  plus  humide.  Nous  n'insistons  plus  pour  une 
intervention  d'urgence. 

16  novembre.  —  Le  matin,  température  37o3,  pouls  110,  pas  de  vomis- 
sements, ventre  moins  tendu  et  moins  douloureux,  état  général  meilleur, 
faciès  moins  alarmant.  M.  Brun  revoit  l'enfant  et  n'insiste  plus  pour 
l'opération. 

On  continue  la  diète,  la  morphine,  la  glace  et  on  ajoute  une  potion  de 
Todd. 

17.  —  Le  mieux  continue,  état  général  assez  bon,  pouls  100,  langue 
plus  nette;  il  y  a  eu  un  vomissement,  pas  de  selles,  douleur  abdominale 
moindre.  Pendant  les  trois  jours  suivants,  l'amélioration  s'accentue. 

22.  —  Guérison  assurée. 

OBS.  VIL  —  Pille  de  sw?  ans  et  demi,  péritonite  grave,  on  se  tient  pi  et  à 
opérer  y  vulvo-vaginite,  guérison  (1). 

6...  Marie-Louise,  âgée  de  six  ans  et  demi,  entre  à  l'hôpital  des 
Enfants  le  27  novembre  1900,  pour  des  douleurs  de  ventre. 

Le  t9  novembre,  il  y  a  huit  jours,  elle  aurait  été  prise  de  malaises  que 
les  parents  attribuaient  à  une  indigestion  :  vomissements  le  19  au  soir 
et  dans  la  joufnée  du  20,  douleurs  abdominales  avec  prédominance  dans 
la  fosse  iliaque  droite.  Selles  régulières,  mais  peu  abondantes. 

Le  23,  état  plus  grave,  constipation,  douleur  généralisée  à  tout  l'abdomen, 
faiblesse  croissante  jusqu'au  27  novembre,  date  de  l'entrée  à  l'hôpital.  A 
ce  moment  la  douleur  de  ventre  est  vive,  continue,  généralisée  ;  pas  de 
vomissements,  constipation  absolue.  État  général  grave,  abattement  et 
algidité,  extrémités  cyanosées,  face  pâle  et  grippée,  température  37o5; 
pouls  petit,  difficile  à  compter  (140  par  minute).  On  porte  le  diagnostic  de 
péritonite.  On  songe  à  l'appendicite,  mais  on  tend  à  l'éliminer,  par  suite  de 
l'absence  des  signes  de  localisation. 

H  existe  un  écoulement  vulvo-vaginal  abondant,  comme  dans  Tobser- 
vation  précédente.  Cet  écoulement,  qui  serait  assez  ancien,  aurait  pré- 
senté, il  y  a  quinze  jours,  huit  jours  avant  l'explosion  de  la  péritonite, 
une  recrudescence  notable.  Il  était  devenu  plus  abondant  et  s'accompa- 
gnait de  douleur  à  la  miction.  Cependant  l'examen  bactériologique  du 
pus  n'a  pas  permis  de  trouver  le  gonocoque. 

(1)  Observation  rédigée  par  M.  Gadaud. 
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M.  le  D'  Brun  est  consulté  sur  l'opportunité  d'une  intervention  chirur- 
gicale, il  est  d'avis  de  la  dilTérer  en  suivant  de  très  près  la  malade.  Eu 
attendant,  on  prescrit  : 

Diète  absolue,  glace  sur  le  ventre,  un  demi-centigramme  de  morphine 
en  injection  hypodermique,  sérum  artiiiciel. 

Le  28  novembre,  la  péritonite  ne  s'est  pas  aggravée  ;  le  ventre  e-i 
moins  douloureux,  la  langue  moins  sèche,  le  pouls  est  à  120,  W 
faciès  meilleur.  A  partir  de  ce  jour,  l'amélioration  persiste  en  s'accentuanu 
et,  cinq  jours  après  l'entrée  dans  nos  salles,  la  guérison  est  assurée. 

L'enfant,  convalescente,  atlendait  son  départ  pour  la  campagne,  quand, 
le  1  janvier  1901,  vers  le  soir  (soit  cinq  semaines  après  la  guérison  ,  elle 
est  prise  tout  à  coup  d'une  poussée  abdominale  semblable  à  la  précé- 
dente :  vomissements  bilieux,  douleur  de  ventre  sans  localisation.  L&b- 
domen  est  ballonné,  sonore  à  la  percussion,  sensible  dans  toute  son  éten- 
due. Constipation,  langue  humide,  faciès  bon,  pas  de  fièvre,  état  général 
satisfaisant.  Pouls  120.  Le  traitement  de  la  péritonite  est  repris. 

Pendant  cinq  jours,  l'état  reste  le  même  (ventre  légèrement  ballonné, 
constipation  absolue).  Du  7  au  12  janvier,  deux  selles  seulement,  la  pre- 
mière diarrhéique,  la  seconde  provoquée  par  un  lavement,  faite  de  ma- 
tières dures  mêlées  de  mucus  et  de  glaires.  Vomissements  assez  rare«. 
verdàtres  les  deux  premiers  jours,  alimentaires  ensuite.  Pouls  120,  plein 
et  régulier.  Injection  de  morphine  ;  comme  aliments,  un  quart  de  verre 
de  lait  toutes  les  trois  heures. 

Au  septième  jour  de  cette  rechute,  tout  phénomène  inquiétant  a  dis- 
paru, la  guérison  est  définitive. 

OBS,  VllL  —  Fille  de  six  ans  et  demi,  pleurésie  purulente ^  vulvo-inginite, 
péritonite  grave,  guérison  (1). 

E...  Alice,  âgée  de  six  ans  et  demi,  entre  à  l'hôpital  des  Enfants  le 
16  octobre  1900  pour  une  pleurésie  purulente  métapneumonique  droite, 
révélée  par  les  signes  classiques,  confirmée  par  la  ponction  exploratrice 
et  guérie  sans  autre  intervention.  Dès  le  26  octobre,  l'apyrexie  était  com- 
plète et  seule  persistait  la  matitéà  la  percussion,  jusqu'au  15  novembre. 
A  partir  de  cette  époque,  la  malade,  considérée  comme  guérie,  était  gardée 
pour  attendre  son  départ  en  convalescence  à  Forges. 

Le  P'  décembre,  légère  atteinte  de  grippe,  dont  elle  guérit  assez  rapi- 
dement. 

Le  8  janvier  1901,  dans  la  journée,  l'enfant  se  plaint  de  coliques  vio- 
lentes, sans  diarrhée.  Le  soir,  son  état  est  assez  alarmant  :  douleurs 
vives  dans  le  ventre,  exacerbalions  arrachant  des  cris  à  la  malade,  deui 
vomissements  alimentaires.  Décubitus  dorsal,  jambes  fléchies  sur  le> 
cuisses,face  pâle  et  angoissée.  Fièvre  (39°1),  pouls  très  rapide  (ISOj  ;  ventre 
tendu,  ballonné.  La  palpation,  rendue  difficile  par  la  douleur,  est  cepen- 
dant possible.  Elle  montre  que  la  paroi  abdominale  a  conservé  sa  sou- 
plesse. 11  n'y  a  pas  de  défense  musculaire.  Pas  de  matité  à  la  percussion. 
Impossible  de  préciser  le  siège  de  la  douleur  ;  pas  de  localisation  dans  la 
fosse  iliaque  droite.  Diète  absolue,  vessie  de  glace  sur  le  ventre. 

Le  10  janvier,  état  plus  grave;  pouls  à  180,  température  à  39®,  3M7, 
face  pâle,  yeux  excavés,  cerclés  de  noir,  nez  efûlé,  lèvres  pincées  et  cya- 
nosées;  langue  sèche  et  saburrale,  faciès  effrayant. 

On  discute  encore  l'appendicite  ;  on  l'exclut  à  cause  de  l'absence  de 

(1)  Observation  rédigée  par  M.  Gadaud. 
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toute  localisation  ;  on  pense  à  la  péritonite  à  pneumocoques.  Mais  on 
aperçoit  alors  un  écoulement  vulvo-vaginal  abondant  qui  empèse  le  linge. 
Cette  vulvo- vaginite  est  récente.  Elle  semble  avoir  été  contractée  dans  le 
service  par  un  thermomètre  ou  par  un  bassin. 

L'examen  bactériologique  du  pus  révèle  la  présence  du  gonocoque. 

Traitement  :  diète  absolue,  glace  sur  le  ventre,  injection  de  morphine 
(1/2  centigr.  matin  et  soir),  injections  de  sérum  artificiel  (200  gr.).  On 
repousse  l'intervention  chirurgicale. 

Le  11  janvier,  Tétat  est  le  même,  pouls  toujours  rapide,  faciès  périto- 
néal,  fièvre  modérée  (38°5].  Constipation,  vomissements  alimentaires.  La 
douleur  semble  se  localiser  dans  la  fosse  iliaque  droite.  Mais  un  examen 
attentif  montre  que  cette  douleur,  très  superficielle,  répond  à  la  piqûre 
de  sérum. 

Le  12  janvier,  quatrième  jour  de  la  péritonite,  peu  de  changement. 
Toutefois  il  semble  qu'il  y  ait  un  peu  d'amélioration  :  douleur  semblable, 
avec  un  faciès  meilleur,  plus  de  fièvre  (37°),  pouls  moins  fréquent  et 
plus  fort. 

Les  13  et  14,  température  37o2,  pouls  120;  les  douleurs  provoquées  par 
la  palpation  sont  moins  vives,  le  ventre  se  laisse  déprimer. 

Le  19,  faciès  meilleur,  douleurs  disparues;  coliques  légères  à  de  longs 
intervalles. 

Le  16,  guérison  certaine. 

Telles  sont  les  huit  observations  de  péritonites  consécutives 
à  la  vulvo- vaginite  des  petites  filles  que  nous  avons  recueillies 
depuis  quelques  années  à  Thôpital  Trousseau  et  à  l'hôpital 
des  Enfants-Malades. 

D'après  ces  observations  surtout,  et  aussi  d'après  les  ob- 
servations déjà  publiées,  nous  allons  essayer  d'esquisser  une 
étude  de  la  péritonite  gonococcique  des  petites  filles. 

Quoique  la  recherche  du  gonocoque  n'ait  pas  été  positive 
dans  tous  ces  cas,  nous  ne  croyons  pas  qu'on  doive  récuser 
la  relation,  rendue  évidente  par  la  clinique,  entre  la  vulvo- 
vaginite  et  la  péritonite. 

Au  surplus  nous  ne  portons  pas  le  débat  sur  le  terrain  bao- 
tériologique.  Il  nous  suffit  d'établir  que  la  vulvo-vaginite  des 
petites  filles  est  une  maladie  capable,  dans  une  assez  forte 
proportion  de  cas,  d'entraîner  des  complications  péritonéales. 


ÉTIOLOGIE. 


L'âge  des  enfants  est  variable,  cependant  la  maladie  ne  se 
voit  guère  dans  la  première  enfance  ;  la  plus  jeune  de  nos 
malades  avait  quatre  ans,  les  autres  avaient  six  ans,  six  ans 
«tdemi,  huit  ans,  dix  ans,  onze  ans,  douze  ans.  L'âge  de  sept 
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ans,  neuf  ans,  onze  ans  revient  souvent  dans  les  observatioD> 
des  auteurs. 

Tantôt  la  péritonite  survient  à  la  suite  d*un  écoulement 
vulvo-vaginal  de  longue  durée,  tantôt  elle  vient  compliqaer 
une  vuivo- vaginite  récente.  Dans  deux  de  nos  cas,  elle  est 
survenue  dans  la  convalescence  d'une  scarlatine,  dans  un 
cas  à  la  suite  d'une  fièvre  typhoïde,  dans  un  autre  cas  à  la 
suite  d'une  pleurésie.  Mais  il  n'y  a  pas  de  relation  directe 
entre  ces  maladies  et  la  péritonite. 

En  réalité,  on  ne  saisit  pas  de  cause  provocatrice  de  cette 
complication  péritonéale  de  la  vulvo-vaginite,  qui  éclate  à 
l'improviste. 

Reste  donc,  de  cette  esquisse  étiologique,  que  la  péritonite 
gonococcique  est  exceptionnelle  dans  la  première  enfance, 
qu'elle  se  voit  surtout  chez  les  fillettes  déjà  grandes,  et  qu'on 
n'en  connaît  pas  la  cause  provocatrice. 

Tout  au  plus  peut-on  dire  que  les  écoulements  négligés, 
mal  soignés,  exposent  plus  à  la  péritonite  que  les  vulvo-vagi- 
nites  traitées  de  bonne  heure  et  avec  grand  soin. 

L'examen  du  pus  vulvo-vaginal  montre  tantôt  la  présence 
du  gonocoque,  tantôt  son  absence.  Cependant,  quel  que  soit 
le  microbe  décelé,  il  est  certain  que  la  vulvo-vaginite  est 
contagieuse  et  la  filiation  avec  un  écoulement  de  même 
nature,  chez  une  autre  personne  de  la  famille  ou  de  rentou- 
rage,  est  généralement  facile  à  établir. 

Nous  croyons  que  les  vulvites  simples,  à  streptocoques, 
staphylocoques  ou  saprophytes,  n'exposent  pas  à  la  péritonite. 
Celle-ci  relèverait  toujours  de  la  vulvo-vaginite  gonococcique. 

L'infection  se  propage  par  voie  ascendante,  du  vagin  à 
l'utérus,  aux  trompes  et  enfin  au  péritoine. 


ANATOMIE    PATHOLOGIQUE. 

Dans  les  rares  autopsies  qui  aient  été  faites,  on  a  trouvé 
un  degré  plus  ou  moins  accusé  de  péritonite  :  fausses  mem- 
branes, scro-pus,  pus  dans  le  petit  bassin  ou  dans  la  grande 
cavité  du  péritoine.  Dans  le  cas  où  l'on  avait  pu  croire  à  une 
appendicite  perforante,  on  a  vu  que  le  cœcum  et  l'appendice 
étaient  sains  (Huber).  Les  lésions  prédominent  généralement 
autour  des  organes  génitaux,  au  voisinage  des  annexes  (ovaires 
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et  trompes).  Dans  le  cas  de  Baginsky,  il  existait  une  collection 
purulente  du  cul-de-sac  de  Douglas,  une  salpingite  suppurée,. 
deux  petits  abcès  dans  les  ovaires.  Le  pus  de  ces  abcès  con- 
tenait des  gonocoques  associés  aux  staphylocoques. 

Dans  le  cas  de  Huber,  où  la  maladie  avait  débuté  comme 
uûe  appendicite  perforante,  la  laparotomie  a  montré,  avec  l'in- 
tégrité de  l'appendice,  la  présence  d'un  liquide  séro-purulent 
dans  le  péritoine;  la  trompe  droite  était  enflammée  et 
épaissie. 

Dans  les  cas  qui  guérissent  sans  intervention  chirurgicale, 
dans  ceux  surtout  qui  ont  été  bénins  et  éphémères,  on  peut 
supposer  que  l'inflammation  péritonéale  est  très  peu  accusée 
et  que  parfois  même  il  n'y  a  pas  de  véritable  péritonite. 

Quand  les  phénomènes  péritonéaux  se  dissipent  complète- 
ment en  vingt-quatre  ou  trente-six  heures,  on  ne  peut  admettre 
tout  au  plus  qu'un  peu  de  congestion  de  la  séreuse,  ou  une 
toxi-înfection  à  marche  rapide. 

En  tout  cas  on  ne  saurait  songer  à  une  péritonite  suppurée. 
C'est  une  péritonite  simple,  adhésive,  susceptible  peut-être  de 
laisser  quelques  exsudats  conjonctifs  ou  fibreux  dont  l'impor- 
tance ne  saurait  être  précisée,  en  l'absence  d'autopsie. 


SYMPTÔMES. 

Le  début  de  la  péritonite  gonococcique  est  absolument  im- 
prévu et  brutal.  La  fillette  allait  bien  les  jours  qui  ont  précédé 
l'invasion.  Rien  ne  pouvait  faire  prévoir  une  complication 
aussi  foudroyante. 

Sans  doute  il  y  a  bien,  dans  tous  les  cas,  un  écoulement 
vulvaire  qui  doit  attirer  l'attention,  mais  cet  écoulement  est 
parfois  minime,  sans  réaction  inflammatoire  appréciable  à  la 
vue.  Parfois  môme  cet  écoulement  a  passé  inaperçu,  on  ne 
songe  à  le  rechercher  et  à  reconstituer  son  évolution  qu'au 
moment  de  la  péritonite.  Môme  dans  les  cas  mortels,  comme 
celui  de  Huber,  on  peut  voir  qu'il  est  question  d'une  vulvo- 
vaginite  sans  gravité. 

Donc  il  faut  retenir  le  début  soudain^  sans  symptômes  pré- 
curseurs, sans  prodromes,  des  accidents  péritonéaux. 

Tout  à  coup  l'enfantaccuse  une  vive  douleur  dansle  ventre, 
puis  elle  vomit.  On  croit  à  une  indigestion,  d'autant  que  les 
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vomissements  sont  d'abord  alimenlaires,  ne  devenant  bilieux 
.que  par  la  suite.  Le  ventre  est  sensible  dans  toute  son  étendue, 
spontanément  et  à  la  pression.  Malgré  la  douleur  parfoi> 
exquise  que  provoque  le  moindre  contact,  la  main  ne  sent  pas 
(le  défense  musculaire,  de  raideur  notable  de  la  paroi  abdo- 
minale. En  outre,  il  n'y  a  pas  de  douleur  localisée,  pas  de 
point  de  Mac  Burney  notamment.  Dans  quelques  cas,  les  dou- 
leurs sont  modérées  et  éphémères  ;  dans  d'autres  cas  elles  S:onl 
excessives  et  durables.  On  rie  peut  effleurer  la  paroi  abdomi- 
nale sans  provoquer  des  cris  et  des  gémissements.  C'est  alors 
que  l'enfant  cherche  à  immobiliser  instinctivement  son  ventre 
^t  à  relâcher  sa  sangle  musculaire,  en  se  tenant  dans  le  décu- 
bitus horizontal,  les  jambes  fléchies  sur  les  cuisses,  les  cuisses 
fléchies  sur  le  bassin. 

Le  ventre,  en  pareil  cas,  est  ballonné,  tympanisé.  La  per- 
<;ussion  révèle  une  sonorité  anormale,  et  en  aucun  point  on  ne 
peut  saisir  de  zone  mate  ou  obscure.  Avec  les  vomissements 
•et  les  douleurs  abdominales,  on  constate  que  la  constipation 
est  peu  marquée,  souvent  même  absente.  Dans  quatre  de  no^ 
observations,  il  y  avait  même  une  diarrhée  plus  ou  nioin> 
abondante.  Dans  un  cas,  la  malade  a  présenté  des  envies  fré- 
•quentes  d'uriner  (pollakiurie). 

En  môme  temps,  on  note,  dès  le  début,  une  ascension  plu< 
ou  moins  marquée  du  thermomètre,  une  fièvre  plus  ou  raoin> 
vive.  La  fièvre  s'allume  dès  le  premier  jour  ;  on  note,  suivant 
les  cas,  38°,5,  39°  et  même  40°.  Le  pouls  devient  petit  et  1res 
fréquent  (145,  150,  160  par  minute).  La  respiration  est  parfois 
entrecoupée  ou  haletante.  Mais  nous  n'avons  pas  noté  «le 
hoquets  ni  de  vomissements  fécaloïdes. 

Il  est  curieux  de  voir,  contrastant  avec  la  fièvre,  un  état  de 
cyanose  et  d'algidité  des  extrémités.  Les  mains,  les  pieds,  le 
nez,  les  oreilles  peuvent  être  bleus,  cyanoses,  froids  au  tou- 
cher. Le  pouls  est  alors  filiforme  et  presque  insensible.  Dans 
les  cas  graves,  on  constate  en  outre  le  faciès  abdominal:  ne/ 
affilé,  yeux  excavés  et  cerclés  de  noir,  faciès  grippé,  etc. 
Dans  les  cas  moyens  ou  légers,  ce  faciès  manque. 

Quelquefois  il  y  a  une  véritable  intermittence  de  la  fièvre 
qui,  pendant  plusieurs  jours,  monte  le  soir  à  38°  5,  39°  ou  40'. 
pour  retomber  le  matin  aux  environs  de  37°. 

Après  deux,  trois,  cinq,  huit  jours  de  ces  symptômes,  l'en- 
fant cesse  de  soufl*rir,  la  fièvre  tombe  définitivement,  le  visage 
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perd  son  expression  d'angoisse,  le  ventre  n'est  plus  doulou- 
reux, Torage  péritonéal  est  terminé. 

Au  point  de  vue  de  la  durée,  on  peut  distinguer  des  cas 
éphémères,  dans  lesquels  les  phénomènes  ne  durent  pas  plus 
\\e  24,  36,  48  heures,  des  cas  de  durée  moyenne  (quatre  à  cinq 
jours),  et  des  cas  prolongés  (sept  à  huit  jours).  Mais,  en 
somme,  dans  tous  ces  cas,  on  peut  dire  que  l'évolution  a  été 
rapide. 

Dans  une  de  nos  observations,  on  a  pu  voir  que  Tenfant 
avait  subi,  à  cinq  semaines  dïntervalle,  deux  atteintes  de  péri- 
tonite. Ces  rechutes  sont  exceptionnelles. 

Au  point  de  vue  des  formes  cliniques,  on  a  distingué  des 
péritonites  localisées  (région  sous-ombilicale,  bassin)  ou  pelvi^ 
péritonites  (Marfan)  et  des  péritonites  généi^alisées.  Nos  obser- 
vations se  rapportent  à  cette  dernière  forme  qui  nous  parait 
être  de  beaucoup  la  plus  fréquente  et  la  plus  importante  en 
clinique ,  à  cause  des  erreurs  de  diagnostic  auxquelles  elle  expose . 


PRONOSTIC. 


A  en  juger  par  nos  observations  personnelles,  le  pronostic 
de  la  péritonite  gonococcique  chez  les  petites  filles  serait 
bénin.  Sur  8  cas,  nous  avons  compté  huit  guérisons  absolues 
et  dans  un  délai  très  rapproché. 

11  est  vrai  que  des  cas  mortels  ont  été  rapportés  par  quelques 
auteurs,  mais  ces  cas  se  comptent,  et  Ton  peut  dire  que  cette 
forme  de  péritonite  aiguë  ne  tue  pas. 

Si  le  pronostic,  quoad  vitam^  est  bon,  ne  faut-il  pas  craindre, 
pourravenir,des  adhérences  annexielles,des  salpingo-ovarites, 
<les  déviations  utérines,  etc.,  qui  seraient  le  reliquat  de  la 
péritonite?  De  ce  qu'on  obtient  laguérison  immédiate,  cela 
ne  veut  pas  dire  que  le  péritoine  recouvre  toujours  son  inté- 
grité absolue.  Il  y  a  donc  quelques  réserves  à  faire  pour  les 
cas  graves.  Quant  aux  castrés  légers,  durant  à  peine  un  jour, 
trente-six  heures,  deux  jours,  cas  qui  rentrent  dans  le  syn- 
drome qu'on  désignait  autrefois  du  nom  de  péritonisme^  il 
semble  bien  qu'il  n'y  ait  aucune  suite  fâcheuse  à  redouter. 
Dans  ces  cas,  sûrement,  il  n'y  a  pas  eu  suppuration  de  la 
séreuse:  tout  au  plus  peut-on  admettre  une  congestion  éphé- 
mère ou  une  infection  sans  lésion  anatomique  appréciable. 
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Le  pronostic  comporte  donc  quelques  degrés,  suivant  les  for- 
mes cliniques.  11  est  incomparablement  meilleur  dans  les  cas» 
légers  et  éphémères  que  dans  les  cas  intenses  et  plus  dura- 
bles. 

Mais  en  somme  on  ne  peut  qu'être  surpris  de  voir  se  ter- 
miner si  rapidement  et  si  favorablement  des  péritonites  qui 
ont  débuté  avec  tant  d'éclat. 


DIAGNOSTIC. 


Le  diagnostic  de  la  péritonite  gonococcique  n'est  pas  sans 
présenter  des  difficultés.  En  effet  on  ne  s'attend  pas  à  ces  acci- 
dents péritonéaux,  rien  ne  les  annonce.  Souvent  la  vulvo- 
vaginite  a  échappé,  ou  bien  elle  est  en  voie  de  régression,  elle 
semble  guérie  ou  presque  guérie.  Aussi  quand  les  vomisse- 
ments et  les  douleurs  se  montrent,  il  est  rare  qu'on  songe  aies 
attribuer  à  la  vulvo- vaginite. 

Dans  les  cas  graves  surtout,  cette  relation  n'est  admise 
qu'en  dernier  ressort.  On  peut  s'en  rendre  compte  en  lisant 
nos  dernières  observations.  Voici  par  exemple  une  fillette  con- 
valescente de  fièvre  typhoïde  ;  une  péritonite  formidable 
éclate  tout  à  coup,  l'état  est  si  grave  que  nous  appelons  le 
D""  Brun,  pensant  à  l'utilité  d'une  intervention  immédiate. 
Nous  avons  discuté  successivement  la  péritonite  par  perfora- 
tion typhoîdique,  la  péritonite  appendiculaire,  la  péritonite  à 
pneumocoques^  la  péritonite  tuberculeuse^  et  enfin  la  péritonite 
à  gonocoques.  Les  perforations  de  la  fièvre  typhoïde  ne  se 
voient  pas  à  une  période  aussi  éloignée  de  la  maladie  ;  il  nous 
semble  que  les  ulcérations  de  l'intestin,  chez  une  enfant  depuis 
longtemps  apyrétique,  doivent  être  cicatrisées.  Nous  repous- 
sons ce  diagnostic. 

Nous  repoussons  aussi  la  péritonite  tuberculeuse  qui  a  bien 
exceptionnellement  une  invasion  aussi  bruyante.  Nous  admet- 
tons la  possibilité  de  la  péritonite  pneumococcique  primitive 
qui,  dans  certaines  de  ses  formes  (forme  septique  diffuse  de 
Brun),  peut  être  d'emblée  générale. 

Nous  admettons  aussi  la  possibilité  d'une  péritonite  gonococ- 
cique. Et  cependant  c'est  vers  lu  péritonite  appendiculaire  qm' 
penche  la  balance  ;  le  chirurgien  est  en  faveur  de  ce  diagnos- 
tic et  il  parle  de  laparotomie.  Nous  ne  savons  pourquoi  l'opê- 
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ration  n'a  pas  pu  être  faite  immédiatcmeut  (défaut  d'autorisa- 
tion de  la  famille,  etc.).  Mais  nous  nous  en  applaudissons. 

Il  faudra  donc  désormais,  en  présence  de  cas  semblables, 
explorer  avec  soin  les  organes  génitaux  et  tenir  compte  des 
écoulements  vulvo-vaginaux  des  petites  filles.  La  péritonite 
appendiculaire  est  fréquente  ;  mais  elle  ne  doit  pas  accaparer 
toute  la  scène,  elle  ne  doit  pas  hanter,  comme  elle  le  fait,  l'esprit 
des  chirurgiens  et  des  médecins. 

Nous  demandons  une  petite  place  pour  la  péritonite  gonococ- 
cique  qui  a  un  début  semblable  à  celui  de  la  perforation  ap- 
pendiculaire, mais  une  terminaison  bien  différente. 

La  conclusion  est  la  suivante  :  quand  une  fillette,  atteinte 
de  vulvo-vaginite,  récente  ou  ancienne,  intense  ou  légère, 
présentera  tout  à  coup  des  accidents  péritonéaux,  il  faut  son- 
ger à  la  péritonite  gonococcique. 

L'examen  bactériologique  du  pus  n'a  qu'une  valeur  relative. 


TRAITEMENT. 


Le  traitement  de  la  péritonite  gonococcique  est  exclusive- 
ment médical.  Pas  d'intervention,  môme  dans  les  cas  les  plus 
graves.  On  se  bornera  à  couvrir  le  ventre  de  glace,  à  faire 
des  injections  sous-cutanées  de  chlorhydrate  de  morphine 
\\  milligr.  par  année  d'âge),  à  prescrire  la  diète  absolue 
(quelques  cuillerées  à  café  d'eau  dans  les  vingt-quatre  heures). 

Dans  les  cas  graves,  les  injections  de  sérum  artificiel  (100, 
200,300  grammes),  les  injections  de  spartéine,  de  caféine,  de 
strychnine,  sont  indiquées.  On  ne  reviendra  à  l'alimentation 
que  graduellement,  et  avec  beaucoup  de  prudence  :  lait, 
crèmes  liquides,  œufs  mollets,  etc. 

Après  la  disparition  des  symptômes  les  plus  aigus,  on  s'em- 
pressera de  traiter  la  vulvo-vaginite  :  injections  vaginales  d'eau 
oxygénée  à  12  volumes  ou  de  permanganate  de  potasse  à 
1  p.  1000. 


XXII 

CAUSES  DE  LA  SURDI-MUTlTÈ 
Par  A.  CASTEX 

Depuis  plusieurs  années  déjà,  j'ai  eu  la  possibilité  de  m'inté- 
resscr  aux  sourds-muels.  Ce  fut  d  abord  comme  secrélairr* 
général  de  la  Société  centrale  d'assistance  et  d'éducation  <lc> 
sourds-muets  en  France,  puis  à  titre  de  médecin  adjoint  à 
rinstitution  nationale  de  Paris.  Ainsi  m'est  venue  l'idée  i\*t 
les  étudier  au  point  de  vue  médical  pour  apporter  mon  tribut 
personnel  à  la  connaissance  des  causes  réelles  de  leur  infirmité, 
connaissance  hors  de  laquelle  il  n'est  pour  eux  de  prophylaxit* 
et  de  thérapeutique  utiles.  S'il  n'est  pas  possible  de  découvrir 
la  cause  majeure  derrière  les  multiples  effets  qui  la  cachent, 
on  peut,  du  moins,  classer  les  circonstances  étiologiques  selon 
leur  ordre  de  fréquence  pour  approcher  un  peu  plus  <le 
l'inconnue  à  dégager. 

Et  c'est  uniquement  en  médecin  que  j'aborde  ce  probh'^nie 
de  la  surdi-mutité,  car,  pour  la  partie  pédagogique,  je  ne  pui> 
que  me  déclarer  l'élève  confiant  des  maîtres  admirables  qui 
ont  choisi  la  mission  de  réparer,  par  une  instruction  particu- 
lièrement laborieuse,  une  erreur  de  la  nature.  C'est  aupnV 
des  professeurs  de  l'Institution  nationale  que  je  me  sui^ 
renseigné  sur  bien  des  points  à  élucider.  Aussi  leur  dois-j»* 
mes  meilleurs  remerciements,  dès  les  premières  lignes  (!«• 
cette  étude.  J'utilise  bien  des  documents  médicaux  ^ecueilli^ 
par  MM.  les  D"  Ménière,  Leroux  et  Grossard  et  parles  internes 
MM.  Ozun,  Pioche,  Pégot,  Pasquier.  C'est  encore  à  l'obligeanct' 
du  distingué  Directeur  de  l'Institution  nationale,  M.  Désire 
Giraud,  que  je  dois  d'avoir  pu  compléter  mon  enquête  prépa- 
ratoire. 

N'est-ce  pas  le  rôle  du  médecin  d'indiquer  la  lésion  et  «le  la 
guérir,  ou,  s'il  n'y  parvient  pas,  d'aider  le  professeur,  de  ses 
connaissances  anatomiques,  physiologiques  et  pathologiques  : 
tandis  que  celui-ci  perfectionnera  la  fonction  altérée  jusqu'à 
l'approcher  de  la  normale  et  conseillera  le  médecin  de  suu 
expérience  spéciale  du  sourd-muet  ? 
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Cette  étude  est  basée  sur  un  ensemble  de  323  sourds-muets, 
du  sexe  masculin  en  très  grande  majorité.  J'en  ai  examiné 
personnellement  91.  Pour  les  227  autres,  j'ai  utilisé  les 
registres  très  détaillés  où  sont  recueillies,  depuis  1891,  toutes 
les  notions  intéressantes  sur  les  enfants  admis  à  l'Institution 
nationale  de  Paris.  C'est  donc  sur  un  ensemble  de  faits  inédits 
que  j'ai  rédigé  cette  étude.  Mais  souvent  je  me  suis  reporté  à 
la  récente  monographie  de  notre  collègue  E.  Saint-Hilaire  (1), 
si  riche  en  documents. 

Je  crois  utile  4e  reproduire  ici  le  questionnaire  soumis  aux 
parents  des  élèves  sitôt  après  leur  admission.  Mes  confrères 
le  consulteront  avec  fruit,  pour  le  cas  où  des  parents  d'un 
petit  sourd-muet  prendraient  avis  sur  le  meilleur  parti  à  adop- 
ter dans  rintérôt  de  leur  enfant. 

RENSEIGNEMENTS 

QUE  l'élève   doit  APPORTER   EN    E:STRA?iT  A   l'iXSTITUTION. 

C  De  Tenfant. 
1"  Noms  et  prénoms j  Du  père. 

'  De  la  mère. 
"1°  Date  de  la  naissance  de  Fenfant. 

3°  Profession ]  p.    F      \  ^ 

(  De  la  mère. 

4»  Demeure  actuelle  des  père  et  mère,  invités  aussi  à  informer  TAdmi- 

nistration  de  leurs  changements  ultérieurs  de  domicile. 

y  Nom  et  adresse  du  médecin  de  Tenfant. 

6«  L  enfant  était-il  sourd  en  naissant? 

7»  S'il  n*était  pas  sourd  en  naissant,  à  quel  âge  Test-il  devenu  ? 

8"  Depuis  le  jour  de  sa  naissance  jusqu'à  celui  où  il  a  perdu  louïe,  a-t-il 

éprouvé  quelque  maladie  ou  quelque  accident?  Nature  de  cette 

maladie  ou  de  cet  accident. 

(Les  oreilles  ont-elles  été  malades  ?  L'enfant  a-t-il  eu  beaucoup  de 

gourme,  des  maladies  de  peau,  des  glandes  engorgées,  ulcérées, 

etc.,  des  convulsions  m(erne^,  des  attaques  de  nerfs?). 

^**  Est-ce  à  la  suite  de  cette  maladie  ou  de  cet  accident  qu'il  a  perdu 

louïe  ? 

10''  Outre  la  surdité,  a-t-il  quelque  autre  infirmité? 

il*'  L'enfant  a-t-il  parlé  avant  de  perdre  l'ouïe  ? 

Jusqu'à  quel  point  et  pendant  combien  de  temps  a-t-il  parlé  ? 

l^*»  Combien  y  a-t-il  d'enfants  dans  la  famille?  De  garçons?  De  filles? 

Combien  de  vivants?  De  quelle  maladie  sont  morts  ceux  qu'on  a 

perdus? 

En  est-il  mort  avant  le  terme  de  la  grossesse  ? 

La  grossesse  a-t-elle  été  normale?  Sans  accidents?  L'enfant  est-il  né 

à  terme? 

Y  a-t-il  d'autres  sourds-muets  dans  la  famille  ? 

(I)  E.  Salnt-Hilaire,  La  surdi-mutité  (étude  médicale).  Maloine,  1900. 
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i3°  Les  père  et  mère,  les  grand-père  et  grand-mère  sont  ils  sourds-mueU 
eux-mêmes  ? 
Ëxiste-t-il  d'autres  infirmités  dans  la  famille  (goitre,  etc.)  ? 
Les  père  et  mère  sont-ils  parents  et  quel  est  leur  degré  de  parenté t 
Quel  était  Tàge  du  père  et  de  la  mère  lors  ^e  la  naissance  de  renfanll 
14<^  L'endroit  où  demeuraient  les  parents,  à  la  naissance  de  Tenfant, 
était-il  dans  un  pays  plat  ou  montagneux,  sec  ou  marécageux? 
Était-il  exposé  à  Thumidité  ou  à  quelque  autre  influence  atmosphé- 
rique particulière  ? 
15<^  Existe-t-il  d'autres  sourds-muets  dans  le  lieu  de  naissance  de  Tenfant 

ou  dans  le  voisinage  ? 
16<>  L'enfant  a-t-il  déjà  quelque  instruction?  Et  où  Ta-t-il  reçue? 

Nota.  —  Les  parents  sont  priés  de  donner  tous  autres  renseignements 
pouvant  fournir  quelque  indication  sur  la  cause  de  la  surdité  chexTenfant. 


Quand  les  renseignements  fournis  par  les  familles  sont 
insuffisants,  et  ils  le  sont  parfois,  môme  quand  les  parents 
sont  intelligents  et  instruits,  l'Institution  nationale  adresse 
un  imprimé  spécial  au  médecin  ordinaire  de  Tenfant,  pour 
que  son  dossier  soit  établi  avec  le  plus  d'exactitude  possible. 

En  réunissant  aux  renseignements  fournis  dans  \e  question' 
naire  ceux  que  donne  l'examen  médical  de  l'enfant,  tant  au 
point  de  vue  de  sa  santé  générale  que  de  l'organe  auditif,  ceux 
enfin  qu'on  obtient  par  l'examen  acoustique,  on  peut  établir 
pour  chaque  élève  le  tableau  suivant,  dont  j'énumère  les 
-diverses  rubriques  : 


1.  —  Examen  physique. 

1*»  État  général; 

2**  État  des  oreilles  et  organes  connexes. 


II.  —  Examen  fonctionneL 

1°  Distance  de  perception  ; 

2°  Durée  de  perception  ; 

3°  Echelle  tonale  (limites,  lacunes)  ; 

4**  Voyelles  ; 

î)°  Consonnes  ; 

6°  Parole  (haute,  chuchotée)  ; 

T  Bruits. 


\  t 


CAUSES   DE   LA   SUHDl-MUTITÉ  529 

III.  —  Observations  particulières. 

IV.  —  Catégorie  du  sourd-muet. 

Le  médecin  et  les  professeurs  qui  ont  examiné  i'enfimt 
apposent  leur  signature  au  bas  de  la  feuille,  pour  qu'on 
puisse,  au  besoin,  les  consulter  à  nouveau  après  quelques 
années  d*éducation  spéciale. 

Caractères  généraux  des  sourds-muets. 

Indépendamment  de  la  double  infirmité  qui  sert  à  les 
désigner,  les  sourds-muets  présentent  certains  caractères, 
révélateurs  pour  ceux  qui  les  fréquentent. 

Leurs  yeux  sont  attentifs,  avides  de  lire  sur  les  lèvres  la 
pensée  de  leur  interlocuteur,  mais  l'attitude  est  souvent 
gauche  et  la  démarche  irrégulière.  Dans  le  jeune  âge  ils 
viennent  vers  vous  en  titubant,  en  traînant  les  pieds,  en 
marchant  de  trois-quarts  ;  les  troubles  augmentent  dans 
l'obscurité.  Quand  on  mène  en  promenade  pour  la  première 
fois  dans  Paris  les  petits  élèves  arrivés  récemment  de  leur 
pays,  c'est,  dans  la  rue,  une  débandade  bien  embarrassante 
pour  les  surveillants  chargés  de  les  conduire.  Mais  l'éduca- 
tion vient  vite  à  bout  de  cette  incoordination  originelle,  et  leur 
apprend  la  tenue,  car  l'enfant  conservé  dans  les  institutions 
lia  pas  de  tare  psychique.  Leur  langage  est  monotone  et  ils 
roulent  exagérément  les  R. 

Le  sourd-muet  n'est  guère  sensible  au  vertige.  Bien  des 
observations  l'ont  noté  et  les  expériences  de  Kreild,  PoUak, 
Brauer  et  autres  l'ont  confirmé.  Nous  avons  sur  cette  parti- 
cularité une  intéressante  étude  de  M.  Dupont,  professeur  à 
l'Institution  nationale  de  Paris  (1),  dont  je  crois  devoir 
reproduire  ici  les  faits  principaux. 

On  les  voit  se  livrer  à  tous  les  sports  avec  une  témérité  qui 
semble  ignorer  le  danger.  Ils  sont  étonnants,  par  exemple, 
dans  les  exercices  de  gymnastique  ou  de  cyclisme.  S'ils  sont 
charpentiers,  couvreurs,  ils  courent  sur  le  bord  des  toitures, 
indifférents  au  vertige.  Leur  audace  leur  vient  peut-être  aussi 

(1)  M.  Dupo.NT,  Le  vertige,  le  mal  de  mer,  l'équilibre  chez  les  sourds-muets 
[^coue  pédagogique  de  renseignement  des  sourde-muets  y  avril  1899,  p.  35). 

ÂRCH.  DB  MÉDBC.  DES  ENFANTS,  1901.  IV.    34 
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de  ce  qu'ils  n'entendent  pas  les  bruits  annonçant  le  dangrr. 
Ils  se  sont  montrés  impassibles,  au  milieu  des  balles,  sur  Ijs 
champs  de  bataille  où  ils  allaient  relever  les  blessés. 

M.  Dupont  a  dû  conduire  de  jeunes  sourds-muets  dans  un 
voyage  en  paquebot,  et  il  a  pu  noter  qu'aucun  d'eux  n'avait 
subi  le  mal  de  mer. 

Dans  l'eau  ils  n'ont  pas  la  sensation  du  haut  et  du  foDil. 
Dès  que  leur  tète  est  immergée,  ils  perdent  l'équilibre  et  sont 
exposés  bien  plus  que  d'autres  à  se  noyer. 

D'où  viennent  ces  particularités?  Sont-elles  le  fait  de> 
otolithes  ou  des  canaux  demi-circulaires  ?  Nous  ne  somm«»- 
pas  encore  fixés. 

On  sait  d'ailleurs  que  la  généralité  des  sourds-muets  entend 
un  peu. 

Mais  ce  reste  auditif  ne  leur  permet  souvent  de  percevoir 
qu'avec  confusion.  Ils  entendront  OU  pour  I,  ou  PA  pour  TA. 
Us  manquent  parfois  de  mémoire  pour  les  mots  parlés  ou 
écrits,  feront  inconsciemment  des  inversions,  disant  cocholat 
pour  chocolat  (Marichelle)  (1). 

Au  moral  :  le  sourd-muet  ne  diffère  guère  des  autr»*- 
hommes.  S'il  en  est  d'aigris,  beaucoup,  par  contre,  montrent 
les  plus  précieuses  qualités  d'esprit  et  de  cœur. 

Affections  concomitantes.  —  Ces  affections  méritent  toutt* 
l'attention  du  médecin,  car  elles  jettent  quelque  jour  sur  la 
pathogénie  de  la  surdi- mutité. 

J'ai  vu  plusieurs  de  ces  enfants  avec  des  altérations  de  la 
vue,  comme  si  le  trouble  dystrophique  frappait  ensemble  le-» 
centres  cérébraux  auditifs  et  visuels. 

Chez  les  323  enfants  qui  font  la  base  de  cette  étude,  9  foi^ 
l'appareil  visuel  était  en  cause  : 

Myopie 3  cas. 

Strabisme  convergent 1    — 

Strabisme  externe '. 1    — 

Kératites  interstitielles î    — 

Kétinites  pigmentaires 2    — 

Cécité  chez  le  frère l    — 

Total 10  cas. 

Les  professeurs  de  l'Institution  nationale  ont  fréquenimenl 
remarqué  ces  lésions  oculaires  chez  leurs  élèves.  La  denture 

(0  Communication  orale. 
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est  souvent  défectueuse  (dents  crénelées,  cariées)  ;  le  sque- 
lette est  mal  formé  au  crâne,  comme  aux  membres,  tous 
stigmates  de  dysmorphisme  (1). 

Assez  souvent  j'ai  noté  chez  eux  que  le  crâne  estoblique- 
ovalaire,  comme  le  montrent  les  chiffres  suivants,  que  j'ai  pris 
comparativement  sur  des  sourds-muets  et  sur  des  entendants 
parlants. 

J'ai  relevé  les  quatre  principaux  diamètres  avec  le  compas 
d'épaisseur  de  Colin.  Le  diamètre  oblique  gauche  est  celui 
qui  s'étend  de  la  bosse  frontale  gauche  à  la  bosse  pariétale 
droite,  et  l'oblique  droit  celui  qui  s'étend  de  la  bosse  frontale 
droite  à  la  bosse  pariétale  gauche. 

On  peut  voir  que,  sur  ces  42  sourds-muets,  9  fois  seulement 
les  diamètres  obliques  étaient  égaux,  tandis  que  sur  les  10 
entendants  parlants  ils  l'étaient  6  fois  ;  encore  ferai-je  remar- 
quer que  dans  les  quatre  autres  figure  un  microcépale. 

J'ai  trouvé  aussi  le  frontal  bombé,  la  suture  fronto-pariétale 
saillante,  la  voûte  palatine  très  ogivale,  présentant  une  saillie 
osseuse  médiane  antéro-postérieure  (trous  palatins),  les  fosses 
nasales  serrées  dans  le  sens  transversal,  le  sternum  enfoncé. 
Leur  force  d'expiration  est  souvent  amoindrie. 

La  scrofule  et  la  tuberculose  les  atteignent  fréquemment, 
ainsi  qu'il  arrive  à  tout  organisme  de.  moindre  résistance. 

Certaines  malformations  ou  tares  névropathiques  valent 
d'être  signalées.  En  voici  l'énumération  et  la  proportion,  d'a- 
près mes  relevés  personnels  : 

Angiome  du  front 1  cas . 

Perroration  palatine 

Hernie  inguinale 

Uypospadias 

Rachitisme 

Incontinence  d'urine ..... 

Tics 

Paralysie  infantile 

Ëpilepsie 2    — 

Idiotie 1    — 

Rien  de  spécial  à  noter  sur  leur  puissance  génitale. 

Une  intéressante  question  est  celle  de  l'examen  acoustique 
des  sourds-muets.  Elle  a  été  amplement  étudiée  au  XIII"  Con- 
grès international,  dans  les  communications  de  notre  distin- 
gué confrère,  le  D*"  Schwendt  (de  Bâle). 

(1)  Fêré,  Les  stigmates  tératologiques  de  la  dégénérescence  chez  les  sourds- 
muets.  Jouma/ cfann/omie  e^ /)%5io/o^te,  1896,  p.  363. 
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Tableau  comparatif  des  diamètres  crâniens  chez  les  enfants 
sourds-muets  ou  entendants-parlants. 


d'ordre. 

AGB. 

DIAHÊTRB 
aiiléro-poslér. 

DIAMÈTRE 
Iransversal. 

DIAMÉTRB 
oblique  gaacbe. 

diametuf 
oUiqoe  <in>iL 

• 
1 

10 

1.  —  S< 

0J8 

3URDS-MUETS 

0,145                 0,17 

0,177 

2 

9 

0,175 

0,142 

0,17 

0,17 
0,175 

3 

10 

0,187 

0,14 

0,17 

4 

8 

0,17 

0,14 

0,17       • 

0,175 

5 

9 

0,177 

0,147 

0.167 

0.16 

6 

11 

0,17 

0,14 

0,17 

0,16 

7 

9 

0,175 

0,15 

0.165 

0,17) 

8 

13 

0,17 

0,14 

0,167 

0,16î 

9 

8 

0,17 

0,14 

0,16 

0,16 

10 

m 
i 

0,18 

0,14 

0,17 

0,17 

11 

7 

0,18 

0,135 

0,177 

0,175 

12 
13 

i 

0,18 

0,14 

0,17 

0,18 

8 

0,167 

0,132 

0,162 

0,165 

14 

7 

0,18 

0,145 

0,172 

0.1 7S 

15 

5  1/2 

0,165 

0,145 

0,162 

0,163 

16 

G 

0,17 

0,15 

0,162 

0,165 

17 

8 

0,175 

0,145 

0,17 

0.17 

18 

G 

0,165 

0,14 

0,16 

0,l6.i 

19 

7 

0,175 

0,155 

0,18 

0,18 

20 

9 

0,17 

0,14 

0,16 

0,165 

21 

9 

0,173 

0,14 

0,17 

0,173 

22 

12 

0.17 

0,13 

0.105 

0,17 

23 

9 

0,16 

0,14 

0,16 

0,163 

24 

9 

0,175 

0,15 

0,167 

0,173 

2û 

10 

0,16 

0.14 

0,16 

0,155 
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( 

d'ordre. 

AOB. 

DIASKTRE 
antéro-postér. 

DIAMÈTRE 
transversal. 

niAHÈTRB 
oblique   gauche. 

DIAMÈTRR 
oblique  droit. 

2G 

10 

0,165 

0,14 

0,16 

0,167 

27 

12 

0,175 

0,14 

0,17 

0,18 

•28 

S) 

0.162 

0,147 

0,15 

0,167 

2t) 

9 

0,177 

0,14 

0,17 

o,n.s 

■ 

1       30 

10 

0,17 

0,135 

0,165 

0,17 

3t 

11 

0,167 

0,155 

0,17 

0,173 

1       ^- 

8 

0,18 

0,143 

0,177 

0,18 

33 

11 

0,17 

0.148 

0,17 

0,17 

i    n    ! 

9 

0,167 

0,137 

0,165 

0,167 

:  35 

13 

0,167 

0,li 

0,162 

0,167 

36 

10 

0,175 

0,155 

0,172 

0,172 

37 

10 

0,17 

0,155 

0,17 

0,18 

38 

10 

0,155 

0,16 

0,155 

0,155 

• 

39 

12 

0,18 

0,155 

0,175 

0,18 

• 

40 

8 

0,165 

0,14 

0,16 

0,165 

1 
41 

8 

0,165 

0,14 

0,16 

0,165 

1 

12 
11 

0,175 

II.  —  ENTE^ 
0,18 

0,145 

JDANTS-PARL 
0,15 

0,17 

ANTS 
0,18 

0,175 
0,18 

2 

8 

0,18 

0,14 

0,175 

0,175 

3 

12 

0,18 

0,15 

0,18 

0,19 

4 

9 

0,18 

0,14 

0,175 

0,175 

5 

1 

2  1/2 

0,145 

0,11 

0,135 

0,14 

1    « 

7 

1 

8 

9 

10 

5  1/2 

0,18 

0,145 

0,18 

0,18 

7 

0,18 

0,15 

0,18 

0,18 

3 

0,17 

0,15 

0,165 

0,165 

8 

0,175 

0,li 

0,17 

0,175 

5 

0,17 

0,13 

0,17 

0,17 
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Il  ressort  des  divers  essais  faits  jusqu  a  présent  sur  le  pou- 
voir auditif  des  sourds-muets  que  le  meilleur  moyen  à  emplo- 
yer pour  cette  recherche  consiste  dans  la  série  continue  des 
diapasons  de  Bezold  ou  celle  de  Kœnig.  Avec  ces  instruments, 
on  peut  déceler  les  lacunes  interposées  aux  ilôts  auditifs  sur 
toute  Téchelle  diatonique  des  sons  perçus  par  l'oreille  humai- 
ne. On  sait  qu'à  l'état  physiologique  l'étendue  de  cette  échelle 
va  de  16  à  50  000  vibrations  doubles  (1). 

Avec  les  instruments  de  musique  on  ne  peut  pas  découvrir 
les  lacunes  parce  qu'ils  font  entendre  les  harmoniques  supé- 
rieures. 

Les  diapasons  permettent  aussi  d'évaluer  la  durée  de  per- 
ception ^  élément  important  de  l'audition  dont  on  indique  ta 
valeur  en  tant  pour  cent  de  la  durée  normale. 

Ayant  examiné  138  sourds-muets,  Bezold  (de  Munich!  a 
établi  les  six  catégories  suivantes,  d'après  leur  pouvoir  auditif: 

I.  Ilots.  Champs  auditifs  ne  dépassant  pas  2  octaves  1/2; 

II.  Lacunes; 

III.  Champs  auditifs  réduits  aux  octaves  graves  et  moyennerj, 
fortement  tronquées  par  le  haut; 

IV.  Champs  auditifs  tronqués  faiblement  parle  haut  (le  plus 
souvent  aussi  par  le  bas); 

V.  Champs  auditifs  fortement  tronqués  par  le  bas  lil 
manque  plus  de  4  octaves); 

VI.  Champs  auditifs  faiblement  tronqués  par  le  bas. 
Schwendt  nous  dit  avoir  retrouvé  ces  catégories  sans  les 

avoir  pourtant  spécialement  cherchées. 

Bezold  a  montré  aussi  que  le  sourd-muet  dont  le  champ 
auditif  a  des  lacunes  n'entend  pas  certaines  voyelles  ou  con- 
sonnes et  réciproquement.  Il  y  a  là  comme  une  sorte  de  correîi- 
pondance,  comme  des  destinations  spéciales  dans  léchelie 
auditive,  au  point  que  Schwendt  a  rencontré  des  sourds-mueLs 
qui  n'entendaient  pas  TS  et  qui  avaient  une  lacune  dans  la 
S"  et  6*  octave,  comme  aussi  il  en  a  vu  qui  percevaient  1 R 
lingual  et  entendaient  également  les  sons  des  octaves^2  et  I. 

Pour  qu'un  sourd-muet  soit  à  même  d'entendre  la  parole,  il 
faut,  d'après  Bezold,  que  son  champ  auditif  s'étende  au  moins 
de  la'  à  la*  et  qu'il  ait  une  certaine  durée  de  perception  pour 
cette  octave  qui  est,  dès  lors,  la  plus  importante,  de  beaucoup. 

(1)  On  entend  par  vibration  double  celle  qai  comprend  roscillalion  de  la  lige 
vibrante  de  part  et  d^autre  de  sa  position  de  repos. 
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On  doit,  ainsi  que  Tont  fait  Schwcndt  et  son  collaborateur, 
F.  Wagner,  déterminer  les  restes  auditifs  pour  : 

a)  Les  gammes  superposées  (  avec  la  série  des  diapasons)  ; 

b)  Divers  tons  musicaux  ; 

c)  Des  voyelles,  consonnes  et  des  mots; 

d)  Des  bruits  divers. 

Les  sujets  qui  n'ont  pas  entendu  les  sons  n'entendent,  à  plus 
forte  raison,  aucun  bruit. 

Ce  genre  de  recherches  a  montré  que  le  nombre  des  demi- 
sourds  est  assez  considérable  :  28  p.  100,  d'après  les  recherches 
4le  Schwendt  et  de  Saint-Hilaire.  Bezold  (1)  avait  vu,  d'autre 
part,  que  les  cas  de  surdité  totale  étaient  au  plus  de  20  p.  100. 
Ce  sont  eux  qui  correspondent  aux  3',  4'  et  G"  groupes.  Leur 
durée  de  perception  varie  de  30  à  83  p.  100  de  la  normale. 

Même  le  champ  auditif  de  certains  sourds-muets  est  supé- 
rieur à  celui  d'autres  enfants  atteints  de  maladies  d'oreilles  et 
4]ui  ont  appris  à  parler  comme  tout  le  monde. 

11  importe  donc  de  toujours  déterminer  le  reste  auditif  d'un 
sourd-muet  et  de  s'adresser  à  son  oreille,  s'il  y  a  lieu,  plus 
qu'on  ne  Ta  fait  jusqu'à  présent  pour  son  éducation  :  «  Il  est 
contre  nature,  écrit  Schwendt,  de  ne  se  servir  plus  d'un  organe 
i l'œil),  lorsque  nous  en  avons  plusieurs  qui  peuvent  coopérer 
à  notre  éducation  »  et  il  appelle  instruction  complémentaire 
<;elle  qui  a  recours  à  l'oreille  comme  complément  de  la  vue. 

Si  les  élèves  réalisent  des  progrès  d'audition  par  cette 
instruction  complémentaire,  il  n'en  faut  pas  conclure  que 
l'audition  physique  se  perfectionne,  mais  seulement  qu'ils 
utilisent  avec  plus  d'intelligence  et  d'attention  le  reste  auditif 
imperfectible  qu'ils  ont  conservé. 

Causes.  — On  trouve  indiquées,  dans  les  auteurs,  un  certain 
nombre  de  conditions  qui  semblent  bien  influer  sur  l'apparition 
4p  la  surdi-mutité. 

En  ce  qui  concerne  les  sourds-nés,  on  invoque  l'hérédité, 
les  mariages  consanguins,  la  naissance  dans  un  pays  de 
montagne,  etc.  Pour  les  surdi-mutités  acquises  :  les  méningites 
<le  l'enfance,  la  fièvre  typhoïde  sont  le  plus  souvent  notées. 

J'ai  minutieusement  relevé  dans  le  dossier  de  323  sourds- 
muets  les  diverses  circonstances  qui  peuvent  éclairer  cet  im- 

(1)  Bezold,  Le  pouvoir  auditif  des  sourds-muets.  Réunion  des  auristes  et 
professeurs  aUemands.  Munich,  1899. 
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portant  chapitre  d*étiologie,  et  voici   les   résultats   de  mf-^ 
recherches  personnelles  : 

1"*  Proportion  des  surdi-mutilés  congénitales  et  acquises. 
Dans  mon  relevé,  les  surdités  acquises  remportent  numéri- 
quement. 

Surdi-mutités  congénitales  i4S 

Surdi-mutités  acquises 1Î8 

Total m 

Mais  Tétude  des  faits  me  donne  à  penser  que  le  chiffre  des 
cas  acquis  est  majoré  par  une  erreur  d'interprétation  qui  s^* 
reproduit  souvent.  De  bonne  foi  ou  non,  les  père  et  roèrt' 
d'un  sourd-muet,  à  qui  répugne  Tidée  que  leur  enfant  nV^l 
pas  venu  au  monde  dans  les  conditions  normales,  écrivent 
qu'il  est  devenu  sourd  à  deux  ou  trois  mois  ou  quand  il  était 
en  nourrice.  N'est-il  pas  plus  naturel  d'admettre  alors  qm* 
l'enfant  n'a  jamais  entendu. 

L'enquête  sur  cette  origine  doit  être  très  attentive,  sinon 
l'erreur  se  glisse.  J'ai  vu,  par  exemple,  déjeunes  sourds-rauet 
otorrhéiques  dont  l'entourage  expliquait  l'infirmité  par  ce 
écoulements,  et  pourtant  il  est  bien  avéré  qu'il  s'agissait  d<* 
sourds-nés  ? 

Je  connais  le  cas  d'un  enfant  sourd-né  et  qui  a  eu  ensuite 
les  principales  maladies  acquises  qui  figurent  dans  Tétiologie 
de  la  surdi-mutité  acquise.  L'erreur  n'était-elle  pas  toute 
naturelle  ? 

La  congénitalité  doit  exister  chez  tous  ceux  qui  n'ont  jamai? 
parlé,  et  seule,  la  perte  de  la  parole,  eût-elle  été  rudimenlaire, 
permet  d'affirmer  que  l'infirmité  est  acquise  par  des  cause 
pathologiques.  Je  crois  donc  qu'on  peut  considérer  comme  à 
peu  près  égal  le  nombre  des  deux  catégories  de  sourds-muet> 
nés  ou  devenus  tels. 

2°  Consanguinité  des  parents.  —  Voici  les  chiffres  que  j'ai 
trouvés  pour  318  enfants. 

Parents  cousins  germains : II 

Grands  parents  cousins  germains 4 

Parents  issus  de  germains 12 

Total 'rT 

Le  pourcentage  donne  8,49  pour  100.  C'est  à  très  peu  de 
chose  près  la  proportion  qu'ont  donnée  à  M.  Ladreit  de  Lachar- 
rière  ses  relevés    antérieurs.   En  simplifiant,   on    peut  dire 
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que,  sur  un  ensemble  de  10  sourds-muets,  Tun  d'eux  est  issu 
de  parents  consanguins. 

Il  est  à. remarquer  que  cette  consanguinité  est  plus  ou 
moins  proche  puisqu'elle  peut  n'exister  qu'entre  grands^ 
parents  ou  entre  issus  de  germains.  Parfois  aussi  elle  sem- 
ble s'aider  de  causes  occasionnelles,  une  méningite,  des  con- 
vulsions ;  Tenfant,  quoique  issu  de  consanguins,  entendait 
et  parlait;  la  méningite  est  venue  et,  dans  son  passage,  a 
frappé  de  mort  cette  double  fonction. 

Cet  effet  de  la  consanguinité  peut  ne  s'exercer  que  sur  un 
ou  deux  des  enfants  d'une  progéniture  nombreuse. 

Pour  s'expliquer  cette  influence  il  reste  à  étudier  l'état  de 
santé  des  conjoints. 

Elle  établit  bien,  néanmoins,  l'importance  des  malformations 
congénitales,  dominant  l'influence  des  maladies  acquises. 

3°  Ecart  d'âge  des  parents.  —  Faut-il  attacher  de  l'impor- 
tance à  la  grande  différence  d'âge  des  parents?  Je  ne  l'ai 
pas  compris,  car  sur  318  faits  elle  s'est  montrée  une  seule 
fois  ;  le  père  avait  63  ans  et  la  mère  34.  Je  n'ai  surpris 
qu'une  seule  fois  l'influence  de  l'âge  avancé  des  générateurs; 
le  père  avait  52  ans  et  la  mère  43. 

4*  Hérédité,  —  Je  ne  la  trouve  manifeste  que  dans  i  3  cas 
répartis  comme  suit  : 

Père  et  mère  sourds- m uetâ 3 

Père  —          1 

Mère  —          1 

Oncle  —          2 

Tante  —          4 

Grand-oncle  —          l 

Grand'tante  —          l 

Total ~Tr 

Dans  les  trois  premiers  cas  figure  une  famille  où  les  trois  gar- 
çons, nés  de  père  et  mère  sourds-muets,  sont  sourds-muets 
aussi. 

En  somme,  la  proportion  est  faible.  L'hérédité  apparaît 
ainsi  comme  un  facteur  moins  important  que  la  consanguinité. 

Après  une  enquête  minutieuse  dans  les  diverses  statistiques 
publiées,  Saint-Hilaire  conclut  que  la  transmission  des 
parents  aux  enfants  est  rare  et  qu'elle  est  cinq  fois  plus  rare 
des  grands  parents  aux  petits-enfants. 

Chez  quelques  ascendants,  je  note  tels  détails  pathologiques 
qu'il  n'est  pas  inutile  de  mentionner. 
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La  tuberculose  se  trouve  souvent  chez  les  parents.  La  surdité 
sans  mutité  des  parents  a  peu  d'influence,  car  Nimier  a 
démontré  qu'il  n'y  avait  pas  parallélisme  entre  les  départements 
pour  les  nombres  de  sourds  et  de  sourds-muets.  Ce  qui  prouve 
encore  que  la  surdi-mutité  est  plutôt  de  siège  cérébral 
qu'auriculaire. 

Le  père  d'un  de  ces  enfants  était  atteint  de  saturnisme  grave 
-et  avait  perdu  quatre  enfants  en  bas-âge.  Nous  connaissions 
depuis  1861  les  conséquences  du  saturnisme  par  la  thèse 
inaugurale  de  Constantin  Paul  :  L'intoxication  lente  par  Us 
préparations  de  plomb  et  leur  influence  sur  le  produit  de  la 
conception.  Et  voici  que  M.  Savouré-Bonville  (de  l'Eure , 
inspecteur  départemental  de  l'Assistance  publique,  vient  de 
rappeler  l'attention  sur  la  descendance  dégénérative  des 
ouvriers  qui  manient  le  blanc  de  céruse. 

Une  mère  était  profondément  alcoolique,  une  autre  avait 
une  luxation  congénitale  des  hanches,  une  troisième  portait 
un  goitre  volumineux,  une  autre  était  épileptique,  une  autre 
^nfin  aliénée. 

On  comprend  combien  il  importe  de  remonter  haut  dans  la 
ligne  des  ascendants. 

5"  Collatéraux.  —  Ils  sont  atteints  en  assez  forte  proportion 
de  la  même  infirmité  ;  principalement,  ainsi  qu*il  fallait  s'y 
Attendre,  les  frères  et  sœurs. 

Frères  sourds-muets 19 

Sœurs            —          21 

Cousins  •       —           S 

Cousines        —          î 

ToUl "ÏT 

6°  Emotions  au  cours  de  la  grossesse.  —  Voici  une  circonstance 
trop  souvent  mentionnée  pour  qu'on  la  considère  comme 
négligeable.  Je  l'ai  trouvée  dans  sept  cas  ;  une  fois  la  mère 
avait  été  fort  troublée  par  la  présence  d'une  sourde-muette. 
Une  autre,  étant  enceinte  de  deux  mois,  avait  vu  son  mari 
mourir  subitement  sous  ses  yeux. 

Pour  d'autres  c'étaient  des  accidents  de  voiture  ayant  produit 
une  vive  frayeur.  Deux  mères  de  sourds-muets,  pendant  leur 
grossesse,  avaient  vu  la  foudre  tomber  à  côté  d'elles  :  une 
<iutre  avait  éprouvé  de  grands  chagrins  au  cours  de  sa 
grossesse. 

7°  Lieu  d'origine.  —  Les  registres  de  l'Institution  nationale 
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mentionnent  assez  souvent  (11  fois)  Torigine  dans  un  pays 
marécageux.  Les  sourds-muets  nés  dans  les  Alpes  se  trouve- 
raient plutôt  à  rinstilution  de  Chambéry. 

8"*  Accouchements  anormaux.  —  19  fois  sur  318  cas,  j'ai 
relevé  cette  particularité;  une  fois,  Taccouchenient  fut  préma- 
turé ;  dans  un  autre  cas,  des  attaques  d'éclampsie  se  produisirent 
pendant  comme  après  Taccouchement.  Dans  un  autre  encore, 
la  mère  était  albuminurique. 

Le  plus  ordinairement,  il  s'agit  d'applications  de  forceps. 

Telles  sont  les  circonstances  qui  dominent  Tétiologie  de  la 
surdi-mutité  congénitale. 

Dans  les  antécédents  des  enfants  qui  ont  cessé  d'entendre  et 
de  parler,  nous  trouvons,  par  ordre  d'importance  décroissante  : 

Méningites 40  cas . 

Convulsions ,..  37    — 

Fièvre  cérébrale 20    — 

Fièvre  typhoïde 17    — 

Scrofulose 16    — 

Tranmatismes 9    — 

Roogeole 4    — 

Otorrhées 3    — 

Pneumonie 3    — 

Coqueluche 2    — 

Scarlatine 2    — 

Diphtérie 2    — 

Otite  de  Voltolini 

Grippe 

Rèvre  de  dentition 

Vers  intestinaux 

Oreillons 

Albuminurie 

Frayeur 

De  ces  méningites,  quelques-unes  étaient  des  méningo-laby- 
rinthites  de  Voltolini.  Un  de  ces  enfants  conservait  une  hémi- 
plégie incomplète. 

La  rubrique  convulsions  s'applique  à  un  ensemble  de  cas  où 
la  convulsion  a  été  le  résultat  d'états  pathologiques  divers  ;  de 
même  que  le  terme  fièvre  cérébrale  vise  des  infections  variées, 
à  manifestations  cérébrales.  L'étiologic  reste  donc  vague  pour 
<:es  surdi-mutités. 

Il  n'est  point  étonnant  que  le  cerveau  et  l'oreille  interne 
soient  souvent  frappés  eu  môme  temps,  puisque  l'oreille  interne 
se  développe  par  la  troisième  vésicule  cérébrale,  tandis  que 
Toreille  moyenne  se  développe  par  la  première  fente 
pharyngienne. 

Assez  souvent  les  manifestations  scrofuleuses  se  sont  mon- 
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trées  après  l'apparition  de  la  surdi-mutité.    Leur  influemv 
n'était  donc  pas  incontestable. 

Les  traumatismes  signalés  sur  les  questionnaires  consistent 
principalement  en  chutes  sur  la  tête.  L'un  tombe  sur  le  par- 
quet, en  bois,  un  autre  sur  une  plaque  de  fonte,  à  l'âge  »l^ 
deux  mois  et  demi;  un  troisième  dans  un  escalier.  Je  trouve 
encore  indiquées  une  chute  dans  une  marmite  de  bouillon 
chaud,  une  chute  dans  un  lavoir  au  mois  de  janvier,  des  con- 
tusions à  la  tète,  la  détonation  d'une  arme  à  feu  à  proximité 
de  Tenfant. 

Ne  pense-t-on  pas  que,  sur  un  ensemble  de  323  enfants  qui 
seraient  élevés  pour  la  plupart  dans  la  campagne  et  resteraient 
entendants-parlants,  ils  s'en  trouverait  au  moins  autant  ayant 
fait  des  chutes  variées  et  subi  les  divers  traumatismes  mention- 
nés ci-dessus?  Le  rôle  de  ces  accidents  me  parait  bien  hypo- 
thétique comme  facteurs  de  surdi-mutité. 

Syphilis  des  parents,  —  Examinons  maintenant  le  rôle  que 
peut  jouer  Thérédo-syphilis  dans  l'apparition  do  la  surdi-mutilé. 

Hutchinson,  le  premier,  puis  le  professeur  Foirmer,  ont 
maintes  fois  insisté  sur  cette  étiologie. 

Dans  son  importante  thèse  inaugurale,  Edmond  Fourmer' 1 . 
consacre  quelques  pages  à  cette  infirmité  :  «  J'imagine,  dit-il, 
qu'un  jour  le  chapitre  concernant  la  surdi-mutité  deviendra 
un  des  plus  importants  parmi  tous  ceux  qui  composent  Tétude 
des  dystrophies  d'origine  hérédo-syphilitique.  »  Mais  il  fait 
remarquer  que  les  documents  manquent  sur  la  question,  parer 
que  l'attention  n'a  pas  été  suffisamment  appelée  sur  la  possi- 
bilité de  cette  étiologie  spécifique. 

Un  groupe  assez  important  de  cas  ont  été  déjà  consigné^ 
dans  la  science  et  les  surdi-mutités  sont  congénitales  ou  tardi- 
ves, isolées  ou  combinées  à  d'autres  manifestations  syphiliti- 
ques ou  parasyphilitiques,  telles  que  Tencéphalopathic 
héréditaire.  Une  observation  relatée  par  le  professeur  A. 
Fournier  rentre  dans  ce  cas. 

«  J'ai  rencontré  un  cas  de  surdi-mutité  sur  une  jeune  enfant 
de  treize  ans,  dont  la  mère  avait  été  traitée  par  moi,  il  y  a  une 
quinzaine  d'années,  pour  divers  accidents  syphilitiques,  et 
voici  ce  que  j'ai  observé  :  D'une  part,  cette  enfant  est  sourde- 
muette  ;  d'autre  part,  elle  est  imbécile,  ou  du  moins  les  mani- 

(1)  Edmond  FoL'RMER,  Les  stigmates  dystrophiques  do  l'hérédo-syphiiiâ.  Thht, 
Paris,  1898. 
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festations  intellectuelles  dont  elle  fait  preuve  se  bornent  à 
quelques  sourires  niais,  quelques  désirs  de  gourmandise  ou  de 
€oquetterie,  quelques  sentiments  d'affectuosité,  de  colère,  de 
frayeur  (non  motivés,  le  plus  souvent).  Enfin  elle  offre  un  état 
de  parésie  musculaire  généralisée,  etc.  « 

L'infirmité  peut  alterner  avec  des  dystrophies  héréditaires 
graves.  Le  D""  Tschistjakow  a  vu  deux  enfants  d'un  père  syphi- 
litique naître  idiots  et  le  troisième  venir  au  monde  sourd-muet. 

Personnellement,  j*ai  noté  souvent  la  multiléthalité  dans 
les  familles  de  ces  enfants.  Tout  dernièrement,  j'ai  vu  une 
petite  hérédo-syphilitique,  née  à  huit  mois  et  devenue  sourde 
inopinément  à  six  ans. 

Mais  souvent  les  autres  manifestations  manquaient.  Est-ce 
parce  que  j'ai  observé  surtout  des  enfants  nés  dans  les  cam- 
pagnes, oîi  la  contamination  est  moins  fréquente,  ou  parce  que 
mes  investigations  n'ont  pas  pu  être  assez  poussées  ?  En  tout 
cas,  déterminer  exactement  le  rôle  de  la  syphilis  est  un  deside- 
ratum pour  lequel  je  me  propose  d'effectuer  de  plus  amples 
recherches. 

J'appellerai  enfin  l'attention  sur  le  petit  nombre  de  cas  impu- 
tables à  la  pneumonie  :  3,  et  à  la  scarlatine  :  2,  affections 
pourtant  si  redoutables  aux  oreilles,  dans  le  bas-âge.  Itard  a 
signalé  déjà  le  peu  d'importance  de  la  scarlatine  dans  les 
dossiers  pathologiques  des  sourds-muets.  Voilà  encore  une 
considération  en  faveur  de  l'origine  plutôt  congénitale  de  la 
surdi-mutité,  car  si  les  infections  otiques  acquises  avaient  un 
rôle  important,  la  pneumonie  et  la  scarlatine  devraient  figurer 
souvent  dans  le  dossier  pathologique  des  sourds-muets.  Ces 
mêmes  réflexions  pourraient  s'appliquer  à  la  diphtérie  (2  cas) 
et  à  la  grippe  (1  cas). 

MM.  Ménière,  Grossard  et  moi  n'avons  pas  trouvé  chez  ces 
enfants  une  proportion  d'adénoïdiens  plus  grande  que  chez 
les  entendants-^parlants. 

Le  D*"  Rivière  (1)  a  constaté  de  l'insuffisance  thyroïdienne 
(myxœdèrae  fruste)  chez  quelques  sujets.  Elle  s'associait 
souvent  à  l'adénoïdisme.  De  là  l'idée  de  notre  confrère  de 
désigner  sous  le  nom  de  maladie  thyro-adénoïdienne  cette 
association  du  myxœdème  et  des  végétations  adénoïdes.  Il  a 
même  rapporté  l'observation  de  doux  enfants  chez  lesquels 

» 

(1)  D»"  Rivière,  La  surdi-mutité,  l'audi-mutité,  essai  pathogéniquc  et  thérapeu- 
tique. Lyon  médical,  janvier  1901. 
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Tablation  des  adénoïdes  et  un  traitement  thyroïdien  prolongé' 
ont  procuré  une  amélioration  sensible. 

Notions  tirées  des  autopsies,  —  Je  regrette  de  ne  pouvoir 
apporter  ici  une  contribution  personnelle.  Jusqu'à  présent,  j»» 
n'ai  pas  eu  l'occasion  de  faire  Tautopsie  du  cerveau  ol 
des  oreilles  d'un  sourd-muet.  Les  153  examens  nécroscopique> 
publiés  par  les  auteurs  et  bien  exposés  dans  la  monographii* 
du  D'  Saint-Hilaire  nous  permettent  déjà  de  nous  éclairer  un 
peu  sur  le  substratum  anatomo- pathologique  de  cette  infir- 
mité. Je  dis  un  peu^  car,  par  exemple,  pour  les  surdilôs 
congénitales,  il  n'est  guère  fait  mention  du  cerveau. 

Quelques  renseignements  principaux  se  dégagent  dp> 
protocoles  d'autopsie. 

Les  lésions  de  l'oreille  moyenne  existent  surtout  dans  los 
surdités  acquises,  mais  elles  semblent  ne  compromettn» 
qu'en  partie  l'audition.  C'est  ce  qu'a  remarqué  mon  collègue* 
Grossard,  dans  nos  examens  sur  les  sourds-muets  de  l'Institu- 
tion nationale  ;  les  enfants  qui  présentaient  une  lésion  de  la 
caisse  étaient  moins  sourds  que  les  autres,  d'où  on  peut  info- 
rer déjà  que  les  altérations  des  parties  profondes,  labyrinthe 
ou  circonvolutions  temporales,  sont  un  facteur  bien  phis 
important  de  surdi-mutité. 

L'oreille  interne  présente  souvent  dans  les  nécropsies  *l«*s 
modifications  marquées.  Elles  peuvent  manquer  en  appa- 
rence, mais  si  on  pratique  l'examen  microscopique,  on  cons- 
tate, ainsi  que  l'a  vu  Scheibe  dans  deux  autopsies,  uno 
atrophie  des  filets  nerveux  du  saccule,  de  Tutricule,  «lu 
limaçon  et  diverses  autres  modifications  morphologique^ 
de   grand    intérêt. 

Ces  deux  examens  de  Scheibe  montrent  que  la  surdi- 
mutité  peut  dépendre  d'un  arrêt  de  développement  congé- 
nital et  dégénératif.  Ils  font  voir  encore  l'importance  <le 
la  congénitalité  dans  l'étiologie  de  cette  infirmité  spéciale. 

Très   souvent  il  s'agit  d'une  atrophie  du   nerf  auditif. 

Enfin  on  a  observé  l'atrophie,  Taplatissement  sans  lésions 
microscopiques  de  la  circonvolution  de  Broca  et  de  la  zone 
corticale  auditive  (circonvolution  temporale  supérieure)  coïn- 
cidant avec  des  altérations  du  labyrinthe.  Impossible  de  dire 
alors  si  la  surdité  a  été  d'abord  cérébrale  ou  labyrinthique. 
Qu'importe  ;  nous  pouvons  bien  dire,  en  ce  cas,  qu'elle  est 
centrale^   puisque  zone  cérébrale   auditive  et  labyrinthe  se 
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développent  en  même  temps.    Elle  Test  incontestablement 
lorsque  le  bulbe  et  la  protubérance  sont  touchés. 

Il  peut  y  avoir  croisement  entre  la  lésion  cérébrale  et 
labyrinthique.  Ainsi,  dans  un  cas,  Tatrophie  du  cerveau 
gauche  correspondait  à  la  destruction  du  labyrinthe  droit 
(autopsie  par  Uchermann,  n°  80.  Tableaux  de  Saint-Hilaire). 
Dans  un  autre  de  Meissner  (n**  124,  ibidem),  il  y  avait  des 
granulations  amyloïdes  dans  le  nerf  auditif  et  dans  le  quatrième 
ventricule.  Dans  un  troisième  Meyer  (n°  127),  le  nerf  auditif 
était  normal,  mais  il  y  avait  épaississement  de  Tépendyme 
dans  le  cerveau  et  le  cervelet.  Les  stries  acoustiques  man- 
quaient. Dans  celui  de  Scheibe  (n®  147),  atrophie  du  nerf 
cochléaire  et  du  rameau  de  Retzius,  kystes  dans  le  cerveau 
au  niveau  de  la  troisième  frontale  et  à  la  base  des  deux  lobes 
frontaux,  aplatissement  des  circonvolutions  temporales.  Enfin, 
dans  celui  de  Seppilli  (n**  150),  Thémisphère  cérébral  gauche 
pesait  un  quart  de  moins  que  le  droit  ;  les  première  et  deu- 
xième temporales,  détruites,  étaient  remplacées  par  du  tissu 
cicatriciel,  la  troisième  frontale  et  le  gyrus  étaient  atrophiés 
et  sclérosés,  Tinsula  de  Reil  largement  détruit  à  gauche. 

En  somme,  les  autopsies  comme  les  examens  cliniques  nous 
montrent  Fimportance  dominante  des  lésions  labyrinthiques, 
cérébrales  et  bulbaires,  congénitales  plutôt  qu'acquises. 

Le  diagnostic  de  la  surdi-mutité  a,  comme  les  autres  diffé- 
renciations, ses  difficultés  et  ses  occasions  d'erreur. 

On  peut  d'abord  ne  pas  la  reconnaître,  si  surtout  on  accorde 
trop  d'importance  au  dire  des  parents.  De  ce  qu'un  bébé  sourit 
quand  on  lui  parle  en  le  câlinant,  il  ne  s'ensuit  pas  nécessaire- 
ment, comme  le  veut  sa  mère,  qu'il  entende  ces  cajoleries. 
Placez-vous  derrière  lui  et  soufflez  fortement  dans  un  sifflet  à 
roulette  ;  si  l'enfant  ne  tourne  pas  la  tôte  ou  n'exprime  aucune 
surprise  sur  sa  physionomie,  vous  pouvez  bien  admettre  que 
son  audition  est,  sinon  nulle,  du  moins  très  rudimentaire. 

Inversement,  les  parents  peuvent  s'attrister  sur  une  appa- 
rente surdité,  qui  n'est  qu'un  simple  retard  dans  l'apparition  du 
langage.  J'ai  observé  une  fillette  de  quatre  ans  qui  était  dans 
ce  cas.  Après  un  an  de  traitement  fortifiant  (phosphates,  bains 
de  mer,  etc.)  et  d'instruction  obstinée  poursuivie  par  la  mère, 
l'arriérisme  disparut  et  l'enfant  devint  comme  toutes  celles  de 
son  âge. 

On  nous  a  présenté,  l'année  dernière,  à  l'Institution  nationale 
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(les  sourds-muets,  un  petit  garçon  de  quatre  ans  et  <lemi  qui 
avait  dit  papa  et  maman  dès  Tâge  de  un  an,  puis  s'était  arrùb» 
à  ces  deux  mots.  11  était  d'ailleurs  normal  à  tous  égards.  G* 
n'était  qu'un  retardant  à  envoyer  à  Técole. 

Une  autre  variété  d  arriérés,  assez  rare  d'ailleurs,  est  à  dis- 
tinguer des  véritables  sourds-muets,  cest  r entendant-muet. 
L'enfant,  quoique  doué  d'une  ouïe  normale,  est  atteint  do 
mutisme  temporaire  ou  persistant.  M.  Ladreitde  Lacharrièrca 
bien  étudié  ces  cas  dans  les  Aîinaies  des  maladies  de  foret/le  et 
du  iarynx^en  1876,  à  propos  de  deux  enfants  chez  lesquels  la 
parole  ne  se  développa  point.  Il  explique  ce  retard  dans  le 
•développement  du  langage  articulé  par  :  la  faiblesse  physique 
ou  intellectuelle  de  la  mémoire  surtout,  ou  par  un  trouble  ner- 
veux,ou  par  rhérédité,ou  même  par  desdéformationsdesorganes 
delà  parole.  M.  Boyer,  professeur  à  l'Institution  nationale  do 
Paris  a  publié  l'observation  d'un  de  ces  entendants  muets  (i;, 
d'intelligence  faible,  et  qui,  resté  muet  jusqu*à  Tûge  de  dix  ans, 
put  acquérir  une  parole  suffisante  par  la  méthode  orale.  M.  Boyer 
s'était  appliqué  surtout  à  développer  son  attention  auditive.  Cet 
enfant  a  été  présenté  à  l'Académie  de  médecine  par  lo 
professeur  Grancher,  le  6  juillet  1897. 

J'ai  moi-môme  présenté  à  la  Société  française  d'otologie  i2  , 
en  1896,  un  entendant-muet  de  cinquante-quatre  ans  qui  a 
toujours  bien  entendu  mais  n'a  jamais  pu  parler.  Il  disait  seule- 
ment, avec  peine  et  mal,  <?Mt  et  non.  Pas  de  maladies  antérieures. 
Il  a  eu  deux  frères  plus  âgés  tout  à  fait  normaux,  mais  lui-mômo 
est  né  après;  son  père  était  devenu  hémiplégique  gauche  et  no 
pouvait  plus  parler.  Il  manquait  surtout  de  mémoire.  Quand  on 
lui  demandait  les  métiers  qu'il  avait  exercés,  il  était  obligé  tie 
lire  ses  certificats.  Il  m'a  paru  s'agir  d'une  lésion  congénitale 
des  centres  phonatoires.  Nous  pouvons  être  encore  induits  on 
erreur  par  les  surdités  psychiques  et  par  la  surdi-mutité  hys- 
térique. 

Cette  forme  de  surdi-mutité  a  été  bien  étudiée  par  Mingazziui 
{Archivio  iialtano,  février  1897).  Il  a  vu  qu'elle  était  fréquente 
surtout  chez  les  hommes.  Elle  apparaît  entre  quinze  et  trente- 
cinq  ans.  Le  début  en  est  brusque  et  provoqué  par  des  circon>- 
tances  diverses  :  une  émotion  vive,  une  céphalalgie,  la  présence 

(I)  A.  Boyer,  Du  mutisme  chez  Tenfant  qui  entend.  Paris,  1897. 
i2)  Castex,  Sur  les  entendants-muets.  Bulletin  de  la  Société  française  d'Ololo(f'if. 
1896. 
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cvers  dans  rintestin,  un  traumatisme.  Courtade  (1)  a  relaté 
un  cas  de  surdi-mutité  hystérique  chez  une  fillette  de  trois  ans 
et  demi,  survenu  après  un  accident  (blessure  au  poignet).  La 
surdité  est  complète,  mais  le  pronostic  favorable,  carie  traite- 
ment et  surtout  Télectricité  en  viennent  facilement  à  bout. 

Le  diagnostic  repose  sur  la  constatation  des  autres  stigmates 
hystériques  (hémianesthésie,  anosmie,  amblyopie,  etc.). 

M.  Antony  (du  Val-de-Grâce)  a  publié  deux  cas  intéressants  : 
surdi-mutité  hystérique  chez  deux  jeunes  soldats  {Société 
médicale  des  hôpitaux^  28  avril  1899)  (2). 

Un  autre  cas  a  été  communiqué  par  Veis  (3),  chez  un  homme 
de  vingt-six  ans,  agriculteur,  qui,  un  matin,  se  réveilla  sourd- 
muet.  Il  guéritpar  la  suggestion.  Vois  estime  k  un  vingtième 
le  nombre  des  cas  déjà  connus. 

Sont  à  séparer  aussi  des  sourds-muets  normaux  à  tous  autres 
égards  tous  les  dégénérés,  goitreux,  crétins,  aphasiques,  etc., 
chez  lesquels  la  surdi-mutité  passe  au  dernier  plan,  n'étant  que 
la  moindre  de  leurs  infirmités  multiples.  Un  examen  médical 
fait  par  l'auriste  est  donc  nécessaire  pour  qu'on  ne  laisse  pas 
dans  les  institutions  spéciales  de  faux  sourds-muets. 

Le  diagnostic  doit  établir  encore  s'il  s'agit  de  sourds  complets 
ou  incomplets  et  si  la  surdité  est  périphérique  ou  centrale. 

Pronostic.  —  Il  est  bien  prouvé  aujourd'hui  que  l'instruction 
et  l'éducation  peuvent  faire  du  sourd-muet  un  sujet  nullement 
inférieur  aux  autres  hommes,  à  son  infirmité  près.  Nous  en  vien- 
drons sans  doute,  en  France,  au  système  d'instruction  obliga- 
toire que  la  Norvège  a  adopté  pour  les  enfants  sourds-muets, 
par  une  loi  qui  date  du  8  juin  1881,  et  dont  la  sanction  est  une 
amende  contre  les  parents  ou  tuteurs  qui  la  transgressent. 

D^ns  sa  thèse  de  doctorat,  soutenue  en  1899  devant  la 
Faculté  de  droit  de  Paris  :  «  La  surdi-mutité  au  point  de  vue 
civil  et  criminel  »,  M.  Gaston  Bonnefoy,  avocat  à  la  cour, 
propose  d'étendre  l'article  64  du  Code  pénal,  spécifiant  les  causes 
de  non  responsabilité,  à  divers  états  pathologiques,  dont  la 
surdi-mutité.  Ce  serait  tout  au  plus  admissible  pour  ces  sourds- 
muets  dégénérés  et  crétins  sur  lesquels  l'instruction  et  l'édu- 
cation n'ont  aucune  prise. 

(1)  CouRTAOR,  Société  parisienne  d'Otologie,  10  novembre  1899. 
{Tj  Voir  Bulletin  de  Laryntfotogie,  Otologie  et  Rhinologie^  1899^  p.  121. 
3)  Mûnch,  Med,  Woch.,  18U9,  p.  145. 
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CONCLUSIONS 


A  la  (in  de  cette  étude,  nous  croyons  devoir  appeler  rallenlion 
sur  quelques  points  importants* 

La  surdi-mutité  est  congénitale  au  moins  aussi  souvent  qu'elle 
est  acquise. 

Comme  causes  des  cas  congénitaux,  on  peut  invoquer 5ur/0M/: 

a)  La  consanguinité  des  parents  (8,49  pour  100)  agissant  seuli* 
ou  s'aidant  d'autres  conditions  étiologiques; 

b)  La  tuberculose,  la  syphilis,  l'alcoolisme,  le  saturnisme 
chez  les  générateurs  ; 

c)  Les  accidents  divers  au  cours  de  la  grossesse. 

Des  parents  sourds-muets  n'engendrent  que  rarement  cle< 
enfants  atteints  de  la  même  infirmité. 

Dans  les  causes  des  cas  acquis  figurent  principalement  \e> 
méningites,  convulsions,  fièvres  cérébrales,  affections  simi- 
aires  qui  frappent  les  centres  nerveux. 

Les  autopsies,  comme  la  clinique,  établissent  rimportance 
dominante  des  lésions  labyrinthiques,  cérébrales  et  bulbaire^ 
sur  les  altérations  de  l'oreille  moyenne.  En  somme,  la  surdi- 
mutité  apparaît  comme  le  résultat  d'altérations  évolutives  on 
pathologiques  de  l'appareil  auditif  récepteur. 

Pour  venir  en  aide  à  ces  enfants  il  ne  faut  pas  voir  en  eux 
seulement  le  sourd  et  le  muet,  mais,  en  considérant  qu'ils  sont 
souvent  issus  de  parents  malades,  mal  formés  du  squelelle, 
atteints  aux  yeux  et  aux  dents,  guêtés  par  la  tuberculose»  on 
se  rendra  compte  que  la  thérapeutique  réparatrice  leur  revient 
de  droit,  j'entends  par  là  la  gymnastique,  l'hydrothérapie, h'> 
bains  de  mer,  peut-être  même  le  traitement  thyroïdien  dont 
j'ai  parlé  plus  haut,  etc.  Elle  facilitera  sensiblement  la  tâche  de 
leurs  professeurs. 

L'examen  acoustique  s'impose  pour  évaluer  leur  reste  auditif, 
notion  importante  au  point  de  vue  de  leur  instruction  spéciale. 
Comme  ils  sont  souvent  envoyés  dans  les  institutions  à  Tétat 
transitoire  d'arriérés,  une  haute  culture  morale  et  physique 
s'impose  pour  eux,  ce  en  quoi  on  leur  sera  plus  utile  qu'en  leur 
coupant  le  filet  de  la  langue,  comme  on  le  pratique  encore  dans 
quelques  campagnes.  11  est  à  souhaiter  que  la  France  ne  reste 
pas  en  arrière  des  nations  qui,  comme  la  Norvège,  ont  décidé 
rinstruction  obligatoire  des  enfants  sourds-muets. 
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SINUSITE  MAXILLAIRE  GRAVE  CHEZ  UN  NOUVEAU-NÉ 

Par  A.  CASTEX 

{Communicaiion  à  la  Société  française  (Tolo-rhino-laryngologie^  i*^  mai  190i) 

Je  viens  communiquer  à  la  Société  Tobservation  assez  rare 
dune  sinusite  maxillaire  spéciale  que  j'ai  opérée  dernièrement 
chez  un  nourrisson  de  cinq  semaines. 

Cet  enfant  fut  conduit  à  ma  clinique  le  2  avril  1901.  On  pouvait 
constater  :  un  écoulement  purulent  et  épais  se  produisant  par  la 
narine  droite,  un  gonflement  phlegmoneux  de  la  paupière  infé- 
rieure droite,  et  un  soulèvement  rénitent  sur  la  moitié  correspon- 
dante de  la  voûte  palatine. 

La  mère  et  la  grand'mère  qui  accompagnaient  le  petit  malade 
croyaient  avoir  remarqué  que  le  mal  avait  débuté  par  un  gon- 
flement de  la  gencive,  sans  cause  appréciable;  puis  le  gonflement 
avait  rapidement  gagné  la  joue  et  la  paupière  inférieure  et  du  pus 
s'était  écoulé,  de  façon  continue,  par  la  narine  droite. 

En  examinant  l'enfant,  qui  avait  un  mauvais  aspect  général, 
nous  pûmes  constater  qu'en  pressant  sur  la  joue  au  niveau  de  la 
fosse  canine,  ou  sur  la  paupière  inférieure,  ou  même  sur  la  voûte 
palatine,  on  augmentait  immédiatement  l'issue  du  pus  par  la  narine. 
Sur  la  gencive,  près  de  la  ligne  médiane,  se  montrait  une  petite 
masse  blanchâtre  qui  semblait  bien  être  une  dent  enveloppée  de 
tissu  spbacélé. 

J'opérai  dès  le  lendemain  matin,  avec  l'aide  de  mon  assistant, 
M.  Guizez. 

L'enfant  avait  alors  30*»  de  température  axillaire. 

Le  trouvant  très  affaibli,  je  ne  voulus  pas  lui  donner  de  chloro- 
forme. 

Au  moyen  d'un  bistouri  à  lame  courte,  je  menai  une  incision 
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horizontale  sur  la  face  antérieure  du  bord  alvéolaire,  dans  les 
régions  incisive  et  canine,  réunissant  de  la  sorte  deux  fistules  qui 
se  trouvèrent  aux  extrémités  de  Tincision.  Le  bistouri  tranchail 
aisément  Tos  et  entrait  dans  le  sinus  maxillaire  droit.  De  cetle 
incision  sortirent  trois  dents  de  lait  que  voici  dans  ce  flacon.  Le 
sinus  maxillaire  se  trouvait  ainsi  largement  ouvert,  je  rexpjorai 
avec  la  sonde  cannelée;  il  me  parut  très  vaste  malgré  qu'il 
s'agissait  d'un  enfant  nouveau-né.  On  dit  qu'il  n'apparaît,  en 
général,  qu'à  l'âge  de  quatre  mois.  Les  parois  ne  semblaient  pa> 
dénudées.  Pour  compléter  Tintervention,  je  décollai  le  périostr- 
palatin  et  j'incisai  horizontalement  la  paupière  inférieure  dans  sa 
continuité  avec  la  joue.  Injections  réitérées  à  l'eau  stérilisée  chaude 
dans  le  décollement  palatin  et  dans  le  sinus.  Le  liquide  sortiit 
par  la  fosse  canine,  l'incision  palpébrale  et  les  deux  narines.  Je 
bourrai  avec  de  la  gaze  stérilisée  le  sinus  et  le  décollement  palatin, 
au  moyen  d'un  seul  morceau  de  gaze  dont  la  partie  moyenne 
reposait  sur  le  rebord  alvéolaire.  Je  mis  par-dessus  une  bonne 
couche  de  vaseline  pour  protégercette  gaze  contre  la  salive. Llncision 
palpébrale  reçut  aussi  une  petite  mèche  de  gaze  —  ouate  hydro- 
phile par-dessus  et  petite  bande  de  flanelle  autour  de  la  tête. 

J'avais  eu  soin  de  recueillir  le  pus.  Il  a  été  examiné  à  l'Institut 
Pasteur,  par  le  D'  Martin,  qui  m'a  remis  la  note  suivante  : 

«  L'ensemencement  sur  gélose  a  donné  une  culture  pure  de 
staphylocoques,  ce  qu'avait  indiqué  déjà  l'examen  microscopique 
du  pus.  » 

Les  lavages  et  pansements  ont  été  renouvelés  tous  les  deux 
jours  environ  par  le  D'  Castroman.  L'état  général  du  petit  opén' 
s'est  beaucoup  amélioré.  Le  clapier  palatin  est  actuellement  tari 
et  le  périoste  recollé.  Une  vaste  ouverture  persiste  dans  la  fosse 
canine  par  laquelle  se  font  facilement  les  lavages. 

A  la  date  du  26  avril  j'ai  retiré  trois  petits  séquestres  blanchàtrc> 
qui  m'ont  iparu  détachés  du  bord  alvéolaire. 

On  peut  compter,  je  crois,  dès  maintenant,  sur  une  issue  heu> 
reuse  (1). 

Dans  les  lectures  que  j'ai  faites  à  propos  de  ce  cas,  j*ai  trouv»» 
une  observation  de  A.  Douglas  (2)  qui  lui  ressemble  de  tous  points 
Il  s'agit  d'un  enfant  de  trois  semaines  qui  présentait  un  gonflement 
des  paupières  à  droite  avec  un  bombement  de  la  voûte  palatin»'. 
La  pression  sur  la  joue  faisait  sortir  du  pus  par  la  narine.  Le  sin»^ 
fut  incisé  sur  la  face  externe  du  rebord  alvéolaire  et  l'enfant 
guérit.  La  mère  avait  des  crevasses  suppurées  au  sein. 

D  autres   faits    analogues    ont   été    communiqués    par   Mouie 

(1)  La  guérison  a  été  complète  vingt-cinq  Jours  après  cette  communicatioa. 
(?)  A.  Douglas,  Brit.  med.  Journal^  1898,  p.  368. 
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(observation  prise  dans  le  service  de  FéJix  Brun),  par  Greidenberg, 
Power. 

Reste  ù  interpréter  mon  observation. 

Je  ne  crois  pas  qu'on  doive  admettre  une  tuberculose  osseuse 
malgré  Topinion  de  Avellis  (1),  qui  voudrait  considérer  comme 
ayant  cette  nature  l'ensemble  des  cas  publiés,  parce  qu'il  a  pu 
€olorer  dans  le  pus  de  rares  bacilles  de  Koch. 

AVant  bien  fouillé  dans  les  antécédents  de  l'enfant  et  de  sa 
mère  qui  Tallaitait,  j'ai  trouvé  que  celle-ci  avait  eu  des  furoncles 
aux  fesses  après  Taccouchement  et  que  des  abcès  du  mamelon 
s'étaient  déclarés,  mais  huit  jours  seulement,  croit-elle,  après  le 
début  de  la  maladie  chez  Tenfant. 

Le  microbe  constaté  (celui  de  Tosléomyélite),  la  diffusion  de 
l'infection,  le  détachement  de  petits  séquestres,  la  coexistence  chez 
la  mère  de  furoncles  et  d'abcès  au  sein,  sont  autant  de  conditions 
qui  rendent  logique  le  diagnostic  d'ostéomyélite. 

Telle  est  d'ailleurs  l'opinion  de  mon  ami  le  D'  Cruet,  dentiste 
(les  hôpitaux,  auquel  j'ai  remis  le  jour  même  de  l'opération  les 
trois  dents  tombées  des  lèvres  de  l'incision  : 

<«  Ou  bien  il  s'agit  d'une  ostéomyélite  du  maxillaire  supérieur, 
périsinusienne  pour  ainsi  dire,  et  ayant  déterminé  la  suppuration 
de  la  cavité,  ostéomyélite,  dont  il  existe  un  certain  nombre  d'obser- 
vations bien  étudiées  dans  la  thèse  du  D'  Duluc  sur  les  ostéo- 
myélites du  maxillaire  supérieur.  Ou  bien,  explication  plus  pro- 
bable et  rationnelle,  et  qui,  d'ailleurs,  peut,  jusqu'à  un  certain  point, 
se  confondre  avec  la  précédente,  du  côté  de  la  bouche,  de  la 
muqueuse  gingivale,  une  porte  d'entrée  à  l'infection  du  sac  ou 
des  sacs  folliculaires  s'est  faite,  par  une  ulcération,  une  plaie, 
un  traumatisme,  et  l'infection  du  sac  folliculaire  a,  à  son  tour, 
^ag-né  le  sinus  par  la  p€u*tie  supérieure  du  sac  qui  y  confine.  Dans 
k  cas  présent,  la  disposition  des  parties,  probablement  anormale, 
a  fait  que  le  sac  folliculaire  se  trouvait  plus  rapproché,  à  la  fois  de 
la  surface  muqueuse  de  la  bouche  et  de  la  cavité  sinusienne,  plus 
développée  qu'elle  ne  l'est  habituellement  à  cet  âge.  » 

Pour  conclure,  je  dirai  qu'il  s'est  agi  d'une  infection  staphy- 
lococcique,  transmise  de  la  mère  h  l'enfant,  par  un  ou  plusieurs 
sacs  folliculaires  et  ayant  déterminé  non  seulement  de  la  sinusite, 
mais  de  l'ostéomyélite  du  squelette  environnant,  ce  qu'établissent 
bien  les  propagations  palatine  et  orbitaire. 

(I)  6.  ÂvBLLis,  De  la  tuberculose  du  maxillaire  supérieur  siaiulant  un  empyème 
<ie  l'antre  d^Higmore  chez  les  enfants  {Mûnch.  med,  Woch.,  novembre  1898). 
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ESSAI  DE  TRAITEMENT  DU  CROUP 

Paracentèse  de  la  trachée 

Par  le  D>^  PËGHADRE 

J'ai  été  amené,  par  les  nécessités  delà  clientèle,  à  la  campagne^ 
h  remplacer  le  tubage  et  la  trachéotomie  par  une  manœuNTe  plus 
simple  et  à  la  portée  des  praticiens  isolés  et  dépourvus  d'aides  com- 
pétents. Voici  deux  observations  qui  montreront  la  nature  et  le  but 
du  manuel  opératoire  que  j'avais  adopté. 

OBS,  1.  —  M...,  Clotilde,  âgée  de  quatre  ans.  Parents  en  bonne  santé. 
Coqueluche  il  y  a  un  an.  Constitution  robuste.  Invasion  il  y  a  quatn* 
jours.  Mal  de  gorge,  fièvre.  Depuis  douze  heures,  dyspnée  intense  aTer 
accès  de  suffocation.  Au  moment  de  Texamen,  violent  tirage  épigastrique, 
légère  cyanose.  Amygdales  tapissées  de  fausses  membranes  jaunâtre<. 
Aphonie.  Diagnostic  :  croup  diphtérique.  Température  rectale  :  Sd",?. 
Pronostic  mauvais,  en  raison  de  Tintervention  tardive. 

Traitement  :  vomitif  (ipéca  4  gramme,  sirop  d'ipéca  30  graroroes . 
Injection  de  sérum  antidiphtérique  :  20  centimètres  cubes.  Quatre  heure< 
après,  respiration  extrêmement  pénible. 

Je    fais    une   ponction   intercrico-thyroîdienne  avec    un  trocarl   de 

1  millimètre  à  \  millimètre  1/2  de  diamètre  ayant  la  courbure  des  ca- 
nules ordinaires  de  trachéotomie.  La  canule  du  troc4irt  est  perforée,  à 

2  millimètres  de  son  extrémité,  de  deux  ouvertures  latérales.  Une  foi< 
introduite,  cette  canule  est  reliée  à  un  tube  de  caoutchouc  aboutissant  à 
un  ballon  d'oxygène.  Ce  ballon  est  contenu  dans  une  botte  en  bois  etde> 
poids  sont  placés  sur  sa  face  supérieure  pour  chasser  sous  pression  l'oxy- 
gène dans  la  trachée.  Les  ballons  d'oxygène  se  vidant  assez  vite  sont  rem- 
placés au  fur  et  à  mesui*e.  Complément  du  traitement  :  alcool  sous  forme 
de  potion  de  Todd. 

Deux  heures  après,  amélioration  surprenante.  Calme  relatif.  Dyspnée 
presque  disparue.  Continuation  du  traitement. 

Le  lendemain,  j'apprends  que  la  nuit  a  été  assez  bonne,  quoique  un 
peu  agitée.  A  l'auscultation,  foyer  de  broncho-pneumonie  au  tiers  inférieur 
des  deux  cétés.  Dans  l'après-midi,  violent  accès  de  dyspnée.  Élévation 
thermique,  température  rectale  40°,8.  A  onze  heures  du  soir,  agonie. 
A  minuit  et  demi  mort.  Impossible  de  faire  Tautopsie. 

OBS.  IL  —  R...,  Eugène,  cinq  ans  et  demi.  Enfant  bien  portant  et  ro- 
buste. Parents  en  bonne  santé  (père  légèrement  alcoolique).  Jeune  frère 
(trois  ans]  atteint  de  rougeole  quand  je  suis  appelé  à  examiner  Talné. 
Invasion  datant  de  l'avant-veille.  La  mère  pensait  à  la  rougeole  et  s'éton- 
nait que  réruption  ne  sortit  pas. 
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Aucun  énanthème  ni  catarrhe  oculo-nasal.  Gorge  tapissée  de  fausses 
membranes  adhérentes.  Teint  plombé,  prostration.  Température  rec- 
tale 38",  9. 

Diagnostic  :  angine  diphtérique. 

Respiration  légèrement  accélérée  sans  grand  tirage.  Toux  rauque  sans 
aphonie.  Pronostic  réservé. 

Traitement  :  alcool,  injection  de  sérum. 

Le  lendemain,  état  aggravé.  Aphonie.  Tirage.  Température  rectale 
39'',D.  Pas  d'éruption.  Nouvelle  injection  de  sérum  de  Roux. 

Le  soir,  dyspnée  considérable  avec  accès  de  suffocation.  Situation  très 
inquiétante.  L'opération  de  la  trachéotomie,  faite  sans  aides,  loin  de  tout 
secours,  ne  m'ayant  jamais  donné  que  des  déboires,  je  pratique  la  para- 
centèse de  la  trachée  au  niveau  de  la  membrane  intercnco-thyroïdienne, 
avec  le  même  dispositif  que  dans  la  première  observation. 

Le  courant  d'oxygène  est  mal  supporté  au  début  ;  on  diminue  la  pres- 
sion. Dès  le  premier  quart  d'heure,  soulagement  considérable  et  atténua- 
tion très  notable  de  la  dyspnée. 

Nuit  assez  bonne. 

Le  lendemain,  amélioration  marquée.  Température  rectale  39^ ^5. 
Journée  bonne. 

Le  troisième  jour,  l'amélioration  persiste.  Les  fausses  membranes  se 
détachent.  Injection  de  4  centimètres  cubes  de  sérum.  Plus  de  dyspnée. 

Le  quatrième  jour,  température  rectaje  38«>,7.  Détente  générale.  Faciès 
bon.  Le  petit  malade  a  bien  dormi.  Je  retire  la  canule  et  j'administre  un 
vomitif.  Le  soir,  l'enfant  va  très  bien  ;  je  le  considère  comme  guéri. 

Les  jours  suivants,  la  guérison  ne  fait  que  se  confirmer.  La  perforation 
des  tissus,  consécutive  à  l'introduction  de  la  canule,  est  fermée  compté* 
ternent  le  troisième  jour. 

Telles  sont  les  deux  observations  de  paracentèse  de  la  trachée  que 
j'ai  été  conduit  à  tenter  dans  le  croup,  chez  des  enfants  gravement 
atteints,  ne  pouvant  être  surveillés  après  l'opération  de  la  trachéoto- 
mie ou  du  tubage. 

L'un  a  succombé,  lautre  a  guéri.  Cet  essai,  qui  a  réussi  complète- 
ment dans  la  seconde  observation,  aurait  besoin  d'être  renouvelé 
pour  permettre  un  jugement  définitif  sur  sa  valeur. 

11  y  aurait  grand  intérêt  à  remplacer  les  ballons  d'Oxygène  par 
des  récipients  à  oxygène  comprimé  ou  à  air  comprimé,  avec  pression 
facilement  réglable,  l'apport  gazeux  étant  variable  suivant  les  sus- 
ceptibilités de  la  muqueuse. 
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ANTISEPSIE  MJÏDICALE 

Quand  l'antisepsie  médicale  est  rigoureusement  appliquée,  Tiso- 
lement  absolu  individuel  n'est  plus  nécessaire.  De  simples  cloisons 
sont  suffisantes.  «  L'antisepsie  !  Avec  elle,  Visolement  du  malade, 
môme  imparfait,  donne  des  résultats  excellents  ;  sans  elle,  ri,vo/f- 
ment,  fùt-il  individuel  et  cellulaire,  n'arrêtera  pas  la  contagion.  •» 
Les  germes  morbides,  en  effet,  ne  flottent  pas  dans  l'atmosphère; 
ils  sont  attachés  au  malade. 

Dès  1885,  M.  Grancher  était  convaincu  que  la  contagion  par  l'air 
n'existait  pas,  et  que  seul  le  contact  direct  ou  indirect  était  à 
redouter(l). 

Sans  combattre  re5o/<?men^  qui,  après  tout,  est  le  meilleur  moyen 
de  supprimer  les  contacts,  M.  Grancher.  s'appliqua  à  éviter  les 
contagions,  même  dans  une  salle  commune^  et  il  devint  ainsi  1^» 
créateur  d'une  méthode  qui,  faisant  passer  Yantisepsie  au  premier 
plan  et  Visolement  au  second,  permettait  d'utiliser  les  locaux  les 
plus  vieux,  les  plus  imparfaits,  les  plus  éloignés  de  toute  conception 
prophylactique. 

Pour  cela,  il  fallait:  1"*  Purifier  immédiatement  les  objets  et  les 
mains  souillés  par  les  contacts  nécessaires  à  l'examen  des  malades 
et  aux  services  des  hospitaliers.  2**  Diminuer  les  contacts  avec  les 
enfants  contagionnants  ou  supposés  tels. 

Tout  cela  pour  éviter  le  transport  des  germes  d'un  enfant  ma- 
lade à  un  enfant  sain  par  le  personnel  hospitalier  ou  médiraL  la 
contagion  médicale  étant  assimilable  aux  contagions  chirurgicale 
et  obstétricale,  donc  passible  des  mêmes  mesures  préservatrices. 

Depuis  dix  ans,  les  faits  ont  donné  raison  à  M.  Grancher  en  prou- 
vant la  réalité  de  la  contagion  parles  mains  et  les  objets,  contagion 
objective  et  non  atmosphérique, 

Moizard,  chargé  du  pavillon  des  Douteux,  à  l'hôpital  des  Enfanls- 

(1)  Un  service  antiseptique  de  médecine,  statistique  de  10  années,  par  le  prof. 
D>-  J.  Grancher  (Le  Bull,  médical,  16  août  1900). 
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Malades,  a  pu  vérifier  le  bien-fondé  de  cette  doctrine  {Arch.  de 
méd.  des  enfants  1900,  page  414).  Dans  les  boxes  de  M.  Moizard, 
comme  dans  ceux  de  M.  Grancher,  chaque  malade  est  isolé  dans 
une  chambretle  qui  n'a  de  commun  avec  les  chambrettes  voisines 
que  lair  atjnosphérique. 

Chaque  box  a  ses  blouses,  médecins  ou  infirmiers  n'abordant 
l'enfant  qu'après  les  avoir  revêtues,  et  ne  quittant  le  box  en  y 
laissant  la  blouse  qu'après  un  lavage  soigneux  des  mains  avec  des 
liquides  désinfectants. 

Voici  les  réformes  que,  depuis  1888,  M.  Grancher  a  fait  appli- 
quer dans  son  service  : 

1®  Suppression  des  poussières  ;  parquet  paraffiné  et  lavé  deux 
fois  par  jour  à  la  serpillière  imbibée  d'une  solution  de  sublimé. 
Murs  repeints  et  lavés  au  sublimé  deux  fois  par  semaine. 

2*  Isolement  des  contagieux;  tout  enfant  atteint  ou  suspect  d'une 
maladie  contagieuse  est  mis  en  box;  son  lit  est  entouré  d'un  para- 
vent métallique  treillage  de  1  m.  25  de  hauteur. 

Ce  paravent  prévient  les  contacts  d'enfant  à  enfant  et  oblige  le 
personnel  infirmier  ou  médical  :  a)  à  revêtir  la  blouse  du  box  en  y 
entrant,  à  Ty  laisser  en  sortant;  b)  à  se  laver  et  désinfecter  les 
mains  à  la  sortie  du  box. 

Donc  contacts  réduits  au  minimum,  vêtements  protégés,  mains 
purifiées. 

Quoique  imparfait,  ce  grillage  a  rendu  de  très  grands  services; 
il  ne  tient  pas  de  place,  transformant  un  lit  ouvert  en  un  lit  fermé; 
il  réalise  pour  la  salle  commune  un  isolement  minimum  très 
précieux. 

^V" Désinfection;  lavage  des  mains  à  l'eau  de  savon  et  à  la  brosse, 
puis  au  sublimé  à  1  p.  1000  ;  passage  à  l'étuve  des  lits,  sommiers, 
matelas  quittés  par  les  contagieux  ;  lessive  des  lin^-es  et  ébouil 
lanternent  des  objets  qui  ont  servi  aux  repas. 

Des  paniers  en  fil  de  laiton  et  à  compartiments  pour  la  timbale, 
fourchette,  couteaux,  etc.,  sont  plongés  dans  l'eau  bouillante  après 
le  repas. 

Les  Hts  en  fer  creux,  démontables,  peuvent  être  j)ortés  h  Tétuve 
ou  lavés  sur  place  à  la  brosse  et  au  sublimé. 

Voyons  les  résultats  par  maladies. 

Rougeole,  —  Pendant  les  trois  années  1885,  1880,  1887,  la 
moyenne  des  contagions  annuelles  était  de  30.  De  1890  à  1899,  il  y 
aeullO  cas,  soit  11  par  an  ;  la  contagion  a  donc  été  réduite  de 
3U. 

Dans  les  autres  salles  de  l'hôpital,  cette  contagion  est  le  double 
ou  le  triple.  On  peut  se  faire  ainsi  une  idée  de  l'économie  de 
morbidité  et  partant  de  mortalité  imputable  k  la  méthode  de 
M.  Grancher. 
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Diphtérie.  —  De  1885à  1888,  il  y  a  eu  12  cas  par  an  pour  chaque 
salle.  Dans  les  dix  dernières  années  il  n'y  a  eu  en  tout,  pour  les 
deux  salles,  que  6  cas  (dont  5  dus  à  des  importations).  En  d'autres 
termes,  M.  Grancher  a  supprimé  la  contagion  dipthérique. 

Dans  les  autres  salles  de  l'hôpital,  il  n'en  a  pas  été  qinsi. 

Scarlatine,  coqueluche,  broncho-pneumonie^  varicelle  et  oreil- 
lons. —  La  contagion  de  la  scarlatine  a  été  également  très  iniï- 
rieure  à  ce  qu'elle  est  dans  les  autres  salles  de  l'hôpital.  Quant  à 
la  contagion  de  la  coqueluche,  de  la  broncho-pneumonie  et  dos 
oreillons,  elle  a  été  à  peu  près  supprimée. 

Ces  résultats,  qui  ont  reçu  l'épreuve  du  temps,  permettent  à 
M.  Grancher  de  conclure  : 

L'antisepsie  médicale,  comme  l'antisepsie  chirurgicale  ou  obsté- 
tricale, existe.  Elle  donne,  bien  appliquée,  des  résultats  tout  aussi 
excellents,  même  dans  les  salles  communes  consacrées  à  rensei- 
gnement. 


ANALYSES 


PUBLICATIONS  PÉRIODIQUES 


La  méningite  cérébro-spinale  épidémique  en  Norvège  pendant  les 
années  1875-1897,  parle  D^  Carl  Looft  (Nordiskt  Med.  Ark.,  1901). 

Dans  les  difTérentes  épidémies  observées  en  Norvège,  on  a  remarqué 
que  la  plupart  des  cas  sont  survenus  dans  les  six  premiers  mois  de 
Tannée.  Les  enfants  au-dessous  de  quinze  ans  sont  plus  fréquemment 
alteints  que  les  adultes  ;  il  y  a  plus  de  garçons  que  de  filles,  tandis  qu'à 
Tàge  adulte  on  trouve  plus  de  femmes  que  d'hommes. 

Les  symptômes  ont  été  :  fièvre,  raideur  de  la  nuque,  contractures, 
convulsions,  céphalalgie,  vomissements,  herpès,  parfois  éruptions  mor- 
billiformes.  On  a  signalé  des  cas  de  stomatite,  otite,  rhinite,  bronchite, 
ronjonctivite,  des  paralysies  et  paraplégies,  la  surdité  souvent  perma- 
nente, la  surdi-mutité,  la  cataracte.  V.  Uchermann  trouve  que  la  surdi- 
mutité acquise  en  Norvège  est  produite  par  la  méningite  cérébro-spinale 
dans  14,6  p.  100  des  cas,  Tidiotie  dans  3,7  p.  100.  La  durée  de  la  maladie 
a  varié  entre  quelques  heures  et  neuf  mois,  un  an.  Sa  mortalité  a  oscillé 
entre  2i  et  52,  9  p.  100. 

L'intéressant  article  de  M.  Looft  est  accompagné  de  tableaux  et  de 
cartes  qui  mettent  en  relief  toutes  les  particularités  des  épidémies, 
surtout  des  principales  qui  ont  marqué  les  années  1875,  1876,  1877,  1886^ 
1887,  1888,  1892. 

Deux  cas  de  myopathie  primitive  progressive,  par  le  D**  L.  Spillmann 
[Revue  de  Médecine^  janvier  1901). 

1°  Fille  de  neuf  ans;  parents  sains;  sur  six  enfants,  deux  seraient 
morts  de  méningite.  Nourrie  au  sein  jusqu'à  treize  mois,renfant  a  eu  des 
convulsions  à  dix-huit  mois,  n'a  marché  qu'à  trois  ans  et  demi  ;  gros 
bras  et  petites  jambes.  L'atrophie  a  débuté  par  les  jambes.  Intelligence 
normale. 

Bien  aux  muscles  de  la  face,  deltoïde  conservé,  biceps  et  triceps  du 
bras  petits  et  mous,  région  thénar  atrophiée,  mains  de  singe.  Bras  pen- 
dants inertes  ;  si  l'on  dit  à  la  fillette  de  mettre  ses  mains  sur  la  tète,  le 
mouvement  ne  peut  s'effectuer  que  par  un  balancement  de  tout  le 
membre.  Grands  pectoraux  amoindris,  grands  dorsaux  très  atrophiés,  sus 
et  sous-épineux  disparus,  thorax  aplati,  omoplates  détachées.  Dépression 
sacro-lombaire  surtout  à  droite.  Muscles  fessiers  en  partie  disparus, 
cuisses  et  jambes  grêles,  mollets  atrophiés,  pieds  plats. 
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Stalion  debout.  —  Tronc  incliné  en  avant,  ensellure  lombaire,  fe<k<e^ 
projetées  en  arrière,  \entre  proéminent,  scoliose  dorso-lombaire  (cour- 
bure dorsale  à  concavité  gauche,  courbure  lombaire  à  concavité  droite . 

Marche,  —  Dandinement,  cuisses  portées  alternativement  en  dehors  tt 
«n  avant  ;  Tenfant  s'assied  seule  et  peut  se  relever  sans  prendre  de  point 
d'appui  sur  ses  genoux. 

Réactions  électriques.  —  Excitabilité  faradique  abolie  sur  les  extenseur» 
des  deux  jambes,  diminuée  sur  les  muscles  de  la  plante  du  pied,  d»N 
triceps,  des  jumeaux,  des  fessiers  et  de  Téminence  thénar.  ExcilatiuD 
galvanique  abolie  aux  extenseurs  des  jambes. 

2^  Fille  de  sept  ans;  pas  d'antécédents  nerveux  dans  la  famille. 
Nourrie  au  sein  jusqu'à  quatorze  mois,  marche  à  cel  âge;  à  six  ans  et  demi 
les  jambes  fléchissent,  l'enfant  trébuche  en  marchant  et  a  de  la  mala- 
dresse des  mains.  Intelligence  normale.  Étroitesse  du  bassin  et  atrophie 
des  muscles  de  la  ceinture  pelvienne  ;  les  fessiers  font  saillie.  Atrophie 
symétrique  des  jambes;  la  partie  inférieure  des  cuisses  se  rétréci!  brus- 
quement en  bracelet  au-dessus  du  genou.  Mollets  amincis,  équinisme 
surtout  à  droite.  Intégrité  des  muscles  de  la  ceinture  scapulaire,  du  thorai, 
du  cou,  de  la  face,  des  membres  supérieurs. 

Force  musculaire  intacte  aux  membres  supérieurs,  légèrement  dimi- 
nuée aux  inférieurs,  mouvements  normaux,  réflexes  abolis. 

Station.  —  L'enfant  chancelle,  écarte  les  jambes  pour  se  maintenir, 
rejette  le  tronc  en  arrière  ;  ensellure  lombaire  avec  ventre  en  avant. 

Marche.  —  Dandinement,  projection  à  chaque  pas  du  cùté  pehien 
répondant  à  la  jambe  en  mouvement,  projection  simultanée  de  la  jambi* 
qui  retombe  lourdement  sur  le  sol. 

Réactiom  électriques.  —  Diminution  du  faradisme  et  du  galvanisme 
pour  les  extenseurs  des  jambes  et  des  pieds. 

Dans  les  deux  cas,  l'atrophie  a  débuté  par  les  mollets,  restant  limitée 
en  bas  pour  le  second,  s'étendant  en  haut  pour  le  premier  cas.  Absence 
du  caractère  familial  et  héréditaire. 

Einige  praktisch  Wichtige  Missbildungen  (Quelques  Malformation> 
importantes  en  pratique),  par  le  D'  Fr.  von  Torday  [Wiener  Klinik. 
janvier  1901). 

Dans  cette  revue  importante,  l'auteur  examine  les  malformations  les 
plus  importantes  avec  lesquelles  le  chirurgien  d'enfants  se  trouve  aui 
prises,  et  il  donne  vingt  figures  à  l'appui  de  ses  descriptions.  Nous 
trouvons  successivement  étudiés  :  les  malformations  crâniennes  et 
spinales,  celles  de  la  face,  celles  de  l'abdomen  et  du  bassin,  Texstrophie 
vésicale,  l'épi  et  l'hypospadias,  les  atrésies  ano-reciales,  les  malforma- 
tions des  membres  (manopédie,  absence  du  radius,  du  cubitus,  du  tibia 
et  du  péroné,  luxation  congénitale  de  la  hanche,  luxation  congénitale  du 
genou,  pied-bot,  etc.)  Chemin  faisant  M.  Torday  indique  les  opérations 
<:onvenables  aux  différents  cas.  Son  travail  est  donc  pratique  et  partant 
fort  intéressant. 

Étude  sur  la  localisation  des  symptômes  de  la  chorée  de  Sydanlian, 
par  le  D""  G.  Oddo  (Revue  de  Médecine^  janvier  et  février  1901). 

S'appuyant  sur  144  cas  de  chorée  observés  au  dispensaire  de  Marseille. 
l'auteur  étudie  la  localisation  des  mouvements  choréiqueset  analyse  avec 
soin  le  trouble  locomoteur. 

Modes  de  début.  —  La  généralisation  d'emblée  est  rare  (25  fois  sur 
144  cas)  et  se  voit  surtout  dans  les  formes  graves.  Dans  ces  formes  gêné- 
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ralisées  dès  le  début  on  peut  voir  d^ailleurs  la  prédomiaance  unilatérale 
s  établir  par  progression  ou  par  régression  (sur  les  25  cas,  15  ont  conservé 
la  disposition  bilatérale,  10  ont  présenté  secondairement  rhémilatéralité). 
Le  début  hémilatéral  a  été  rencontré  111  fois  sur  144  cas,  par  le  bras  ou 
la  main  (55  fois),  par  les  deux  membres  (39  fois).  Le  début  apparent  se 
manifeste  dans  le  membre  supérieur,  les  mouvements  se  propageant  très 
vite  à  la  moitié  correspondante  du  corps.  Une  fois  le  début  a  paru  se  faire 
par  une  jambe,  4  fois  par  la  face.  En  tout  cas,  la  disposition  hémiplé- 
gique est  réalisée  dans  la  grande  majorité  des  cas,  complète  d*emblée  ou 
consécutivement  à  une  monoplégie.  Dans  un  seul  cas  les  mouvements 
restèrent  localisés  au  membre  supérieur  et  à  la  langue.  Le  début  a  eu  lieu 
à  gauche  52  fois  et  à  droite  62  fois.  La  localisation  du  début  par  un  côté 
du  corps  assure  la  prédominance  des  mouvements  dans  ce  même  côté. 
Chez  quatre  malades,  les  deux  membres  supérieurs  ont  été  pris  simulta- 
Dement,  puis  la  généralisation  s*est  faite.  Chez  un  seul,  il  y  a  eu  début 
par  les  membres  inférieurs  (marche  ascendante). 

Eémichorée.  —  Les  mouvements  affectent  les  membres  d*un  côté  et  la 
moitié  correspondante  de  la  face.  Cette  forme  est  rare  ;  quand  il  y  a  des 
récidives,  il  peut  y  avoir  alternance,  le  même  côté  n'étant  pas  forcément 
pris  à  chaque  atteinte. 

Généralisation  avec  prédominance  hémilatérale,,  —  C'est  le  type  habituel 
(91  fois  sur  144  cas)  ;  48  fois  à  gauche,  43  fois  à  droite.  La  prédominance 
peut  être  fixe  ou  alternante.  Sur  91  chorées  à  prédominance  hémilaté- 
rale, la  prédominance  fixe  a  été  révélée  73  fois  ;  cette  option  de  la  chorée- 
pour  un  côté  du  corps  se  reproduit  dans  les  récidives  (23  fois  sur  27  cas). 
Cest  rhémisphère  cérébral  qui  a  été  le  plus  fortement  atteint  qui  réci- 
divera le  plus  facilement  et  le  plus  gravement. 

Généralisation  symétrique.  —  Cette  généralisation,  observée  dans  29  cas, 
est  tantôt  primitive  et  tantôt  secondaire. 

Chorées  partielles.  —  On  voit  parfois,  mais  très  rarement,  la  chorée 
limitée  à  un  membre,  à  la  face,  à  un  groupe  musculaire  ;  et  encore  est-il 
probable  qu'il  y  a  eu  une  distribution  hémilatérale  ayant  échappé  à  un 
examen  superficiel. 
On  rencontre  par  ordre  de  fréquence  : 
\^  Une  seule  hémichorée  :  hémichorée  vraie  rare. 
2°  Deux  hémichorées  semblables  :  généi^alisation  symétrique, 
3<>  Deux  hémichorées  dissemblables  :  prédominance  hémilatérale. 
Ces  deux  derniers  modes  peuvent  se  succéder  de  diverses  façons. 
Amyosthénie  choréique. —  L'affaiblissement  musculaire  est  constant,  la 
chorée  est  toujours  molle  ;  mais  il  y  a  des  degrés. 

Hémiplégie  choréique.  —  Le  membre  supérieur  est  inerte,quoique  secoué 
de  temps  en  temps  par  la  chorée.  La  jambe  traîne  du  côté  malade,  Ten- 
Tant  fait  des  chutes.  La  parésie  atteint  la  face.  Tantôt  hémichorée  et 
hémiparésie  marchent  de  pair,  tantôt  les  mouvements  disparaissent  et 
la  paralysie  persiste  seule.  Parfois  il  y  a  alternance.  11  y  a  toujours  dimi- 
nution de  la  force  musculaire  du  côté  où  prédominent  les  mouvements 
choréiques. 

Affaiblissement  musculaire  généralisé.  —  Flaccidité  des  membres  dans 
Imtervalle  des  mouvements,  impotence  fonctionnelle.  11  peut  donc  y 
avoir  superposition  des  mouvements  choréiques  et  de  Tamyosthénie  dans 
les  formes  généralisées  comme  dans  les  autres.  Il  peut  y  avoir  affaiblisse- 
ment paraplégique. 
Troubles  de  la  sensibilité.  —  L'hypéresthésie  est  le  trouble   le  plus 
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commun.  II  faut  signaler  la  céphalée,   les  douleurs  musculaires,  le^ 
arthralgies,  les  paresthésies  (crampes,  fourmillements). 

Troubles  des  réflexes  tendineux.  —  Les  réflexes  ont  été  symétriques 
112  fois  et  asymétriques  53  fois  : 

Réflexes  normaux U 

—  supprimés  ou  diminués li 

—  exagérés tZ 

Habituellement  les  réflexes  reparaissent  quand  les  mouvements  cho- 
réiques  ont  disparu.  Parfois  ils  persistent.  Les  réflexes  normaux  ne  >e 
montrent  que  lorsque  les  troubles  musculaires  sont  peu  intenses. 

Un  cas  d'achondroplasie  avec  raccourcissement  du  membre  iolénear 
^roit,  allongement  de  ce  membre  par  inclusion  de  clous  d'étain  dans  la 
longueur  de  la  diapbyse,  par  le  D'  Gourtin  {Gaz,  hebdj  des  se.  méd,  de 
Bordeaux,  27  janvier  1901). 

Fille  de  neuf  ans,  allaitement  mixte,  marche  à  treize  mois;  à  mesure 
qu'elle  grandissait,  on  notait  le  retard  de  développement  des  membre^ 
inférieurs,  les  autres  paKies  du  corps  étant  normales.  En  février  1900. 
Tasymétrie  était  frappante.  Assise  sur  son  lit,  Tenfant  a  un  buste  sem- 
blable à  celui  des  enfants  du  même  âge;  debout,  elle  est  très  petite. 
Membres  inférieurs  raccourcis  et  inégaux,  d'où  boiterie.  Tète  un  peu 
exagérée,  bosses  frontales  saillantes,  ensellure,  ventre  non  ballonné, 
membi^es  non  incurvés.  C*est  bien  un  cas  d*achondroplasie. 

Pour  exciter  rallongement  des  os,  on  fait  une  incision  de  trois  cen- 
timètres à  la  partie  externe  du  fémur,  à  Tunion  du  tiers  inférieur  avec 
le  tiers  moyen;  le  périoste  est  récliné,  une  trépanation  dans  Tos  permet  de 
placer  un  clou  d'étain  qui  pénètre  jusque  dans  la  cavité  médullaire.  Le 
périoste  est  ramené  sur  la  tète  du  clou  et  suturé.  Un  autre  clou  est 
placé  à  l'union  du  tiers  moyen  avec  le  tiers  supérieur.  Réunion  par 
première  intention. 

.  Â  la fln  d'avril  (un  mois  après),  le  fémur  s'est  allongé  de  7  millimètres. 
Sept  mois  après  il  s'est  accru  de  1  cent.  2,  tandis  que  son  congénère 
n'a  gagné  quel  millimètre.  Plus  de  boiterie.  Cette  méthode  de  l'irritatioD 
osseuse  par  la  flxation  de  corps  étranger  peut  donc  rendre  des  services. 

Abscess  of  the  ethmoid  and  antrum  of  highmore  (Abcès  de  l'ethmoide 
et  de  l'antre  d'highmore),  par  le  D""  Q.  Morrison  Hay  {Arch,  of  Ped, 
juin  1901.) 

Un  garçon  de  quatre  ans  se  présente  avec  un  gonflement  de  la  face 
datant  d'un  an.  On  a  parlé  d'érysipèle.  Un  abcès  se  forme  à  la  région 
malaire  et  s'ouvre  ;  le  sinus  se  vide  pour  quelque  temps.  Puis  louver- 
ture  se  ferme.  Peu  de  temps  après  un  autre  trajet  se  fait  au  plancher  de 
l'orbite,  près  de  l'angle  interne.  Des  esquilles  se  détachent,  et  il  persiste 
un  ectropion  désobligeant. 

U  existe  aussi  un  écoulement  permanent  de  pus  sur  la  joue,  causant 
beaucoup  d'irritation.  Une  petite  sonde  introduite  par  roriflce  conduit 
dans  une  large  cavité.  Regardant  dans  la  bouche,  on  voit  un  orifice  au- 
dessus  de  la  canine. 

Chlorolbrmisation.  On  pénètre  dans  le  sinus  par  la  fosse  canine  et  on 
trouve  deux  ou  trois  dents  qu'on  enlève  et  on  s'arrête.  Deux  jours  apK's, 
nouvelle  chloroforraisation,  agrandissement  de  l'ouverture  primitive, 
enlèvement  d'une  bonne  portion  du  maxillaire;  on  tombe  sur  une  grande 
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cavité  qui  englobait  l'ethmoïde  et  i*antre  d*highmore.  L'enfant  s'améliore 
rapidement. 

il  est  probable  qu'il  s'agissait  d'une  périostite  ayant  gagné  ultérieure- 
ment  l'os  et  les  sinus  voisins. 

Retropharyngeal  abscess  and  adenitis  (Abcès  rélropharyngien  et 
adénite),  par  le  D'  Irvijjg  M.  Smow  {Arch.  ofPed.  Janvier  1901). 

i^  Adénite  rétropharyngienne  mite  de  rhinite  intense.  —  Enfant  pris  à  un 
mois  de  fièvre  avec  écoulement  nasal  abondant;  au  bout  de  quelques 
jours  la  fièvre  tombe  et  l'écoulement  se  tarit.  A  deux  mois,  écoulement 
putiilent  et  sanguinolent  par  le  nez.  Sypbilis  ?  Lavages  boriques,  pas 
d'amélioration.  Le  doigt  introduit  dans  la  gorge  fait  sentir  une  masse  dure 
à  la  paroi  postérieure  du  pharynx,  qui  gênait  la  déglutition.  On  fit  des 
onctions  mercurielles.  En  quinze  jours,  l'enfant  guérit.  C'était  une  adénite 
rétro-pharyngienne  provoquée  par  le  coryza.  L'auteur  ne  croit  pas  à  la 
syphilis  dans  ce  cas. 

2^  Abcès  rétro-pharyngien  suivi  d'iléo-colite.  Garçon  de  seize  mois  pris  de 
grippe  le  47  Décembre  1899.  Le  5  janvier,  l'enfant  avalant  difficilement, 
le  doigt  est  introduit  dans  la  bouche  et  sent  une  tumeur  fluctuante  derrière 
l'amygdale  gauche.  Incision.  Le  20  janvier,  iléo*colite  durant  douze 
jours.  Guérison  lente.  L'auteur  pepse  à  une  infection  streptococcique.  La 
tète  étant  restée  longtemps  immobile,  le  cou  raide,  il  croit  aussi  à  une 
synovite  vertébrale  de  même  nature. 

3^^  Abcès  rétro-pharyngien ,  mort  subite  en  introduisant  V ouvre-bouche. 
Garçon  de  quinze  mois;  le  15  septembre  1900,  après  avoir  été  en  contact 
avec  un  enfant  angineux,  il  est  pris  d'amygdalite.  Vers  le  quinzième  jour, 
respiration  stertoreuse,dysphagie,  adénopathie  cervicale.  Le  30  septembre, 
dyspnée  alarmante.  Avec  une  cuiller  abaissant  la  langue,  on  voit  au  fond 
de  la  gorge  une  tuméfaction  ;  le  doigt  permet  de  sentir  la  fluctuation.  Un 
ouvre-bouche  est  introduit,  l'enfant  étouffe  et  meurt. 

Pyelonephritisin  children,  with  report  of  a  case  in  wichnephrectomy 
wa8  8acce88fullyperforméd(Pyélonéphrîte  chez  les  enfants,  avec  relation 
d'un  cas  dans  lequel  la  néphrectomie  fut  suivie  de  succès),  par  le 
D'  Louis  Fischer  (Arch,of.Ped,  janvier  1901). 

Fille  de  douze  ans  et  demi,  observée  en  avril  1900.  Bien  portante  jusqu'à 
quatre  ans.  Nourrie  au  sein  jusqu'à  un  an,  pas  de  troubles  digestifs. 
Marche  à  seize  mois.  A  quatre  ans,  rougeole  et  varicelle.  Urine  épaisse  et 
trouble  à  ce  moment.  Deux  autres  enfants  sains,  pas  de  tuberculose  dans 
la  famille. 

On  sent  une  grosse  tumeur  au  côté  droit  de  l'abdomen  (3  pouces  de 
long  sur  4  de  large),  mate  à  la  percussion.  Albumine,  cylindres,  sang, 
leucocytes  dans  l'urine.  Pas  de  pus,  douleurs  spontanées,  fièvre.  Amai- 
grissement. Pas  de  symptômes  vésicaux.  On  opère  le  G  juillet  (D*'  Simon 
Marx).  On  tombe  sur  une  tumeur  rétro-péritonéale,  adhérente  au  foie  par 
en  haut,  occupant  le  rein  droit.  Tissu  mou  et  friable,  se  déchirant  par- 
tiellement et  laissant  passer  du  pus  et  du  sable.  Guérison  en  trois 
semaines.  Examen  par  F.  A.  Mandlebaum  :  Bassinet  purulent  contenant 
de  petites  particules  calcaires  ;  pas  de  bacilles  de  Koch;  petits  abcès  dans 
le  tissu  rénal  par  extension  du  bassinet;  néphrite  interstitielle  autour  des 
abcès  miliaires.  Le  diagnostic,  hésitant  pendant  la  vie,  à  cause  de  la 
dureté  de  la  tumeur  et  de  l'absence  de  fluctuation,  est  affirmé  par 
l'examen  anatomique  :  Pyélonèphrite,  néphrite  interstitielle  chronique. 
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L'enfant,  revue  trois  mois  après,  avait  augmenté  de  poids  et  se  portail 
bien,  malgré  Tabsence  d*un  rein. 

Un  cas  de  fièvre  t]rphoIde  chez  une  enfant  de  dix-hnit  mois,  par  le 
D'  Haushalter  {Soc.  deméd.  de  Nancy,  9  janvier  1901). 

Fillette  de  dix-huit  mois,  malade  depuis  le  8  novembre  ;  début  par 
vomissements,  diarrhée,  somnolence;  le  15,  raideur  de  la^  nuque,  con- 
vulsions oculaires,  contracture  des  membres  inférieurs,  carphologie, 
escarres  au  sacrum,  météorisme,  taches  rosés.  11  y  avait  de  Taphonie; 
langue  sèche,  fuligineuse. 

Du  15  au  21  novembre,  l'état  de  la  petite  malade  alla  en  s^aggravuil: 
les  symptômes  nerveux,  raideur  de  la  nuque  et  des  membres,  secousse^ 
convulsives,  crises  de  tétanisme,  état  semi-comateux,  s'accentuèrent;  la 
respiration  devint  bruyante,  s'accompagnant  de  cornage  laryngé,  de 
tirage  ;  le  caractère  étouffé  de  la  toux  s'accrut  ;  la  température  oscillait 
entre  37<>,8  et  38<»,8,  le  pouls  battait  aux  environs  de  130;  sur  ces  entre- 
faites, répreuve  du  séro-diagnostic  venait  confirmer  Thypothèse  de  fièrrr 
typhoïde.  Dans  la  journée  du  21,  la  respiration  s'accélère,  le  nez  s  effile 
et  les  lèvres  se cyanosent,  on  constate  aux  deux  bases  des  bouffées  de  riles 
sous-crépi tants  ;  la  température  du  soir  est  de  39°, 2  ;  les  bruits  laryngé», 
le  tirage  s'accentuent  dans  la  soirée  ;  dans  la  nuit  les  symptômes  d'as- 
phyxie s'exagèrent  avec  une  telle  rapidité  que  la  trachéotomie  est  jugée 
urgente  ;  elle  est  pratiquée  par  M.  André.  Une  amélioration  passagère 
succède  à  l'opération,  mais,  le  22,  signes  de  broncho-pneumonie;  la  tem- 
pérature atteint  dans  la  journée  40<*  et  4i<>,  et  l'enfant  succombe  dans  la 
soirée. 

L'autopsie  révèle,  au  niveau  du  csecum,  les  lésions  caractéristiques  de  ta 
dothiénentérie  ;  dans  le  poumon,  des  lésions  étendues  de  broncho-pneu- 
monie. Des  ensemencements  faits  avec  le  suc  splénique  ont  donné  de^ 
cultures  pures  de  bacille  typhique.  Dans  le  larynx,  au-dessous  du  bord 
inférieur  de  la  corde  vocale  droite,  vers  son  extrémité  postérieure*  existe 
une  petite  ulcération  triangulaire  de  2  à3  millimètres  environ  décote. 
Sur  des  lamelles  faites  avec  le  pus  de  cette  petite  collection,  on  a  trouvé, 
à  l'exclusion  de  tout  élément  en  béitonnet,  des  niicrocoques  en  courte> 
chaînettes,  non  décolorables  par  le  Gram  et  qui  semblent  se  rapporterait 
streptocoque.  La  plaie  opératoire  de  la  trachéotomie  est  nette,  elle  inté- 
resse les  six  premiers  anneaux  cartilagineux  de  la  trachée  ;  la  canule  n'a 
déterminé  aucune  lésion  de  la  muqueuse  trachéale. 

Les  accidents  laryngés  ont  été  vraisemblablement  amenés  par  l'œdème 
des  cordes  vocales,  provoqué  par  le  voisinage  du  petit  foyer  inflammatoire 
décrit.  11  est  impossible,  d'ailleurs,  de  dire  si  le  bacille  typhique  a  été  pri- 
mitivement responsable  de  la  localisation  laryngée,  puisque,  après  ia 
mort,  il  n'existait  plus  dans  la  lésion  du  larynx  que  le  streptocoque, 
agent  d'infection  secondaire.  La  mort  a  été  amenée  ici  par  l'infection 
typhique  et  surtout  par  la  complication  broncho-pulmonaire. 

Two  cases  of  typhoid  fever  with  abscesses  of  long  and  empyemi 
(Deux  cas  de  fièvre  typhoïde  avec  abcès  du  poumon  et  empyème),  par  le 
D""  SiDNEY  Phillips  (Brit.  med.  joum,23  fév.  1901). 

1°  Garçon  de  quatre  ans  et  demi,  pris  de  mal  de  tète  et  diarrhée  le 
21  novembre  1900;  le  22,  mal  de  gorge  et  engorgement  des  glandes  cer- 
vicales; le  23,  il  prend  le  lit  et  a  du  délire  le  25  ;  plus  de  diarrhée  aprè» 
le  26.  Reçu  à  l'hôpital  le  29.  Ëmaciation,  langue  sèche,  abdomen  distendu, 
près  de  41'»,  hyperesthésie,  catarrhe  bronchique,  pneumonie  à  la  base 
droite,  pas  de  taches  ni  de  splénomégalie. 
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Diète  liquide,  strychnine.  afTusions.  Le  2  décembre,  la  pneumonie 
entre  en  résolution,  la  fièvre  tombe  à  37o,5.  L*hypereslhésie  persiste,  le 
soir  il  y  a  un  peu  de  fièvre.  Le  12,  on  note  40»,  144  pulsations,  des 
vomissements,  mort  dans  la  nuit. 

Autopsie  :  Ulcérations  des  plaques  de  Peyer  et  des  follicules  clos;  végé-  i 

talions  récentes  de  la  valvule  mitrale  ;  coliapsus  du  poumon  gauche,  pus  ^ 

dans  la  plèvre  droite  ;  plusieurs  petits  abcès  dans  le  lobe  inférieur  du 
côté  droit  (Streptocoques  lancéolés). 

2**  Garçon  de  trois  ans,  frère  du  précédent,  présente  du  mal  de  tète  le 
19  novembre,  puis  un  mal  de  gorge,  des  vomissements  et  du  délire  le 
24  novembre.  Reçu  à  Thùpital  le  même  jour  que  son  frère  et  dans  le 
même  état.  Signes  de  pneumonie  à  la  base  gauche.  Pas  de  taches  ni  de 
splénomégalie.  Le  30  novembre,  40°,5,  pus  41<',  diarrhée.  Puis  la  tempé- 
rature tombe  à  38®  pendant  trois  jours;  le  7  décembre,  41'';  la  pneumonie 
a  cédé,  mais  il  reste  de  la  matité  et  une  ponction  donne  du  pus.  Le 
15  décembre,  on  fait  la  pleurotomie;  la  fièvre  persiste,  «t  Tenfant  meurt 
le  17.  Autopsie  :  Ulcérations  des  plaques  de  Peyer,  empyème  à  gauche 
avec  petits  abcès  du  lobe  inférieur  gauche. 

Ces  deux  enfants  ont  succombé  à  la  même  septicémie. 

Enteric  lever  in  childhood  (Fièvre  typhoïde  dans  Tenfance),  par  le 
D'Wm.  L.  Stowell  ((Arch.ofPed,  Avril  1901). 

L  auteur  a  vu  61  enfants  atteints  de  fièvre  typhoïde,  le  plus  jeune  âgé 
de  neuf  mois. 

Ëtiolocie.  —  Deux  enfants  tombèrent  malades  ensemble  dans  un 
logement  mal  ténu.  Deux  petits  camarades,  qui  avaient  passé  beaucoup  de 
temps  près  d'eux,  furent  atteints  à  leur  tour.  La  contagion  par  les  aliments 
est  probable.  Une  fille  de  un  an  fut  prise  en  même  temps  que  son  père 
et  sa  mère. 

Une  enfant  de  dix-sept  mois  fut  prise  avec  sa  mère  qui  soignait  sa 
sœur  malade.  Dans  ce  cas,  il  y  eut  une  rechute.  Une  famille  de  quatre 
enfants  (trois,  sept,  dix  et  douze  ans)  tomba  malade  en  septembre  et 
octobre  (1  cas  de  mort).  Deux  garçons  (trois  et  cinq  ans)  présentèrent  les 
symptômes  typhoïdes  en  même  temps. 

Contagion.  —  On  a  constaté  24  cas  dans  dix  familles  ;  plusieurs  de  ces 
cas  ont  paru  dériver  du  manque  de  précautions  de  la  part  des  membres  de 
la  famille. 

Age.  —  Le  plus  jeune  enfant  avait  neuf  mois.  Deux  enfants  (douze  et 
dix-sept  mois)  avaient  leur  mère  atteinte  de  la  même  maladie.  Un  cas 
à  deux  ans,  trois  à  trois  ans,  six  à  sept  ans,  à  neuf  ans  et  à  onze  ans  ; 
après  douze  ans,  1  ou  2  cas  par  année  jusqu'à  dix-sept  ans. 

Sex(i,  —  Il  y  a  eu  dix- sept  filles  et  vingt-huit  garçons  parmi  les  cas  du 
dispensaire. 

Symptômes.  —  Outre  les  irrégularités  dans  la  marche  de  la  fièvre,  on  a 
noté  de  rares  symptômes  nerveux,  des  épistaxis  fréquemment.  Deux  fois 
Téruption  de  taches  rosées  a  été  générale.  Date  moyenne  d'apparition  : 
huitième  jour.  Cependant  on  a  vu  des  taches  le  sixième  jour  et  pas  avant 
le  douzième.  Pendant  les  rechutes  nouvelle  éruption. 

Le  pouls  est  compressible,  peu  résistant,  d'une  fréquence  habituelle- 
ment en  rapport  avec  la  fièvre.  Il  y  a  diminution  des  hématies  et  des 
leucocytes.  La  pneumonie  augmente  beaucoup  ces  derniers,  ce  qui  peut 
servir  à  la  différenciation.  Dans  95  pour  100  des  cas,  la  séro-réaction  a 
été  positive  soit  de  bonne  heure,  soit  tardivement  ;  le  seul  désavantage 

de  ce  signe,  c'est  son  intervention  plutôt  tardive. 
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Un  garçon  de  seize  ans  est  mort  subitement  au  vingt-huiliême  jour  ; 
a-t-il  eu  une  perforation  intestinale?  Pas  d'autopsie.  Chez  les  aulres 
enfants  plus  jeunes,  pas  de  perforation.  Hémorragies  intestinales  rare*. 
Constipation  pendant  la  première  semaine,  diarrhée  ensuite  (32 pour  K^i.i 
des  cas).  L'auteur  n'a  observé  que  trois  rechutes. 

Parotidite  chez  une  fillette  de  treize  ans.  Pneumonie  franche  du  som- 
met droit,  survenue  le  quinzième  jour  chez  un  garçon  de  douze  an». 
Pneumonie  encore  chez  une  fille  de  quatre  ans.  Durée  moyenne  :  vinjrt- 
trois  jours.  Sur  les  61  enfants,  mortalité  nulle. 

Rétablissement  de  la  sécrétion  lactée  par  l'électrisation,  par  le 
\)^  Bédart  [Echo  médical  du  Nord,  24  mars  1901). 

L'excitation  électrique  a  été  employée  depuis  longtemps  comme  galar- 
tagogue  (Ch.  Renault,  Thèse  de  Lille  1899). 

En  1856  Aubert  (de  Màcon)  a  fait  revenir  le  lait  après  quatre  séance» 
de  faradisation  des  mamelles.  En  i8H7,  Becquerel  signale  le  retour  de  la 
sécrétion  après  trente- et- une  séances  dans  le  sein  gauche  presque  tari  et 
l'augmentation  dans  Tautre  sein.  En  1859  Lardeur  (Thèse  deJ^ans-  rap- 
porte deux  observations  favorables.  En  1862  Fournier  (d'Angoulème 
f>ignale  le  retour  après  un  mois.  En  1898  Bedart  (congrès  de  Cambrid^ 
rapporte  dix  observations.  En  électrisant  un  seul  sein  à  sécrétion  raleatie, 
l'autre  sein,  tari  depuis  longtemps,  s'était  remis  à  sécréter  abondamment, 
l'excitation  réflexe  unilatérale  étant  devenue  ainsi  bilatérale  par  associa- 
tion ou  propagation  intra-raéduUaire. 

M.  Bédart  a  observé  depuis  cette  époque  trois  nouveaux  cas.  11  seboron 
maintenant  à  exciter  la  surface  du  mamelon.  Sur  le  total  des  13  cas,  qui 
lui  sont  personnels,  il  compte  onze  succès  confirmés  par  un  rétabliâ>e- 
ment  définitif  de  la  sécrétion.  Dans  un  seul  de  ces  cas  le  tarissement 
résultait  d'une  impression  morale.  On  peut  donc  conclure  que  rélectrici té 
«ous  des  formes  diverses  est  un  bon  moyen  de  rétablir  l'activité  secrétoire 
de  la  mamelle. 

Les  premiers  expérimentateurs  faisaient  traverser  la  masse  glandulaire 
par  les  courants  induits  au  moyen  de  tampons  humides  placés  tout  autour 
de  la  mamelle,  la  peau  de  la  région  mammaire  étant  électrisée  en  même 
temps  que  les  tissus  compris  entre  les  tampons  d'entrée  et  de  sortie  du 
courant;  donc  l'épithélium  des  acini,  la  terminaison  des  nerfs  sécrétoires 
et  vaso-dilateurs  étaient  excités  en  masse. 

M.  Bédart  se  sert  d'électricité  statique.  Le  sujet  étant  sur  le  tabouret 
isolant  et  relié  au  pôle  +  ou  au  pôle  —  d'une  machine  Carré  ou  Wihshirst, 
on  commence  par  de  simples  effluves  au  niveau  du  mamelon  pour  tàter 
la  susceptibilité  ;  puis,  rapprochant  l'excitateur,  on  arrive  jusqu  à 
Taigrette  (pluie  d'étincelles  fines) .  Si  l'aigrette  est  bien  supportée,  on  pousse 
jusqu*à  l'éclatement  d'étincelles  entre  le  mamelon  et  l'excitateur,  et  on 
peut  en  tirer  quelques-unes  de  la  région  sus  et  sous-claviculaire  et  de  la 
colonne  vertébrale  (troisième  et  quatrième  nerfs  dorsaux).  Séances  d'une 
durée  de  dix  à  douze  minutes  répétées  tous  les  jours. 

CoNXLusioN.  —  De  la  série  de  ses  observations,  M.  Bédart  peut  conclure 
que  chez  la  femme^  quand  la  succion  du  nourrisson  est  devenue  mpuissanteà 
maintenir  à  un  taux  suffisant  la  sécj'étion  lactée  par  excitation  réfUxe  noU- 
relle,  l'action  artificielle  de  V électricité  peut  être  substituée  à  celle  de  la  succiw 
pour  réveiller  le  réflexe  diminué  et  le  maintenir  d'une  façon  permanente,  et 
cela,  au  bout  de  quelques  séances  d'un  quart  d'heure  en  moyenne^  espacées  de 
vingt-quatre  heures. 
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Hypertrophische  Lebercirrhose  im  Kindesalter  (Cirrhose  hyperlrophique 
<lu  foie  dans  l'enfance),  par  Garl  Kolger  (Jahrb,  f.  Kindcrheilk.  1900). 

In  cas  de  cirrhose  hyperlrophique  du  foie  avec  ictère,  observé  chez  un 
enfant  de  trois  ans,  amène  l'auteur  à  faire  quelques  remarques  à  ce 
»iujet.  L'ictère  fut  précoce,  accompagné  de  température  élevée  et  d'un  état 
«holémique  terminal;  toutceia  s'expliquait  par  Tinfcction  qu'on  constatait 
à  l'autopsie  où  on  voyait  les  vaisseaux  du  foie  remplis  de  cocci  isolés  ou 
enchaioettes  ayant  l'aspect  de  streptocoques.  Le  sang  s'était  montré  stérile. 
Le  foie  énorme  pesait  1750  grammes.  Les  cellules  étaient  normales  ; 
il  n'y  avait  pas  de  lésions  de  stase.  A  noter  que  les  selles  étaient  déjà 
^Tis  jaune  avant  l'apparition  de  l'ictère. 

L'état  général  et  en  particulier  l'appétit  restèrent  normaux  jusqu'à  la 
iin.  Des  recherches  ultérieures  seules  pourront  montrer  si  on  doit  regarder 
4'oinme  une  complication  les  accidents  tenant  à  la  septicémie. 

Zar    Beeinflussang    des  Varicellenaaschlags  darch   Hantreize     (De 

I  inlluence  des  irritations  cutanées  sur  l'éruption  varicelleuse),  par  le 
P""  Starck  \Jahrb,  f.  Kinder heilk,,  1900) 

L'&uteur  a  vu  deux  cas  où  l'influence  de  l'irritation  cutanée  pour 
augmenter  l'intensité  de  la  varicelle  était  évidente.  Dans  un  cas,  il  s'agis- 
Nail  d'un  enfant  d'un  an  et  demi,  ayant  eu  un  empyème  ;  au  niveau  du 
(lansement  les  vésicules,  au  lieu  d'être  très  disséminées  comme  ailleurs, 
étaient  au  contraire  très  confluentes.  Dans  le  second  cas  chez  une  enfant 
«le  onze  ans  ayant  eu  une  pneumonie  les  vésicules  étaient  très  abondantes 
au  niveau  de  la  partie  du  thorax  traitée  par  la  révulsion.  Cette  influence 
>'observe  pour  la  varicelle  comme  pour  la  variole,  la  varioloïde  et  la 
vaccine. 

Un  autre  cas  est  intéressant  et  montre  l'influence  sur  une  rougeole  de 
(roubles  intestinaux.  De  ladiarrhée  survint  au  cours  de  la  rougeole  ;  après 
quelle  eut  cessé,  on  vit  l'exanthème  morbilleux  pâlir  et  apparaître  aux 
bras  et  aux  jambes  un  exanthème  hémorragique.  A  noter  qu'un  eczéma 
chronique  des  joues  et  des  tempes  disparut  pendant  le  cours  de  la 
rougeole. 

Der  Indozyl  und  Urobilin-Gehalt  des  Harns  bel  der  sogenaniiten  Scha- 
lanàmie  (Le  contenu  en  indican  et  urobiline  des  urines  dans  Tanémie 
scolaire),  par  le  professeur  Starck  (Jahrb,  f,  Kinderheilh  1900.) 

L'anémie  scolaire  se  voit  surtout  chez  les  jeunes  fllles  entre  six,  huit,  dix 
ans.  Les  enfants  perdent  de  l'appétit  et  du  poids,  se  plaignent  de  céphalée. 

On  trouve  les  signes  d'une  anémie  plus  ou  moins  forte  sans  lésion 
viscérale.  Dans  le  sang  il  y  a  un  peu  de  diminution  de  l'hémoglobine,  de 
la  leucocylose  polynucléaire  ou  lymphocytique.  L'urine  est  claire,  sans 
albumine  ni  sucre;  mais  elle  contient  beaucoup  d'indican.  Il  y  a  cependant 
{)eu  de  troubles  digestifs,  en  dehors  de  l'irrégularité  des  selles.  On  a 
trouvé  de  Tindican  dans  d'autres  anémies,  en  particulier  la  chlorose,  mais 
il  y  en  a  en  faible  quantité.  L'indol  ne  semble  pas  toxique,  mais  à  côté  de 
lui  il  existe  des  substances  qui  altèrent  la  formation  sanguine  et  les 
^•changes.  Dans  les  cas  d'anémie  scolaire  observés  par  l'auteur,  il  existait 
un  catarrhe  chronique  du  côlon  ascendant  provoqué  par  l'irrégularité 
«les  selles  et  favorisé  par  la  sensibilité  nerveuse. 

L'urobilinurie  montrait  que  les  produits  de  putréfaction  avaient  décom- 
posé beaucoup  d'hémoglobine  et  avaient  ainsi  fourni  une  plus  grande 
<{uantité  de  substance  à  la  bile  et  à  la  formation  de  Turobiline.  L'indican 
ne  modifiait  pas  la  couleur  de  l'urine. 
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Le  traitement  devra  être  surtout  diététique;  les  ferrugineux  noot  pd> 
d'action.  L'indican  pourra  appeler  l'attention  du  côté  des  fèces  et  guider 
le  diagnostic  dans  la  bonne  voie. 

Ueber  Bacterienbefunde  (bes.  Streptokokken)  in  den  Dejektio&en 
magendarmkranker  Saûglinge  (Sur  les  bactéries  et  en  particulier  le^ 
streptocoques  des  selles  du  nourrisson  dans  les  cas  de  gastro-eiitt^rit»* . 
par  PiGEAUD  {Jalirb,  f.  Kînderheilk,,  1900). 

L'auteur  aéludié  les  fèces  dans  32  cas  de  gastro-entérite  du  nourrisson.  U 
a  toujours  trouvé  le  B.  coll.  \\  n'admet  pas  la  distinction  qaetablit 
Ëscherich  entre  les  coli  bleus  et  rouges.  Quant  aux  résultats  bactério 
logiques,  ils  furent  les  suivants:  Sur  ces  32  cas  il  y  en  eut  H  avec  guérn^u 
où  on  trouva  :  dans  5  cas  des  cocci  ;  dans  3  cas  desprotéolytes  ;  dans  2  cs'^ 
des  cocci  et  des  protéolytes  ;  dans  1  cas  le  pyocyanique.  Les  21  cas  sDi\i^ 
de  mort  se  divisaient  ainsi  :  dans  8  cas  il  y  avait  des  cocci;  dans  6  cas  il 
y  avait  des  cocci  et  protéolytes  ;  dans  3  cas  il  y  avait  des  protéolyte^: 
dans  2  cas  il  y  avait  des  cocci,  protéolytes  etproteus;  dans  3  cas  il  y  avait 
des  cocci  et  du  proteus. 

Quand  il  y  avait  des  cocci  et  des  protéolytes,  ces  derniers  remportaient 
toujours  même  dans  les  cultures.  11  est  à  remarquer  que  dans  la  moitié 
des  cas  suivis  de  guérison  il  y  avait  des  cocci  sans  association  de  pro- 
téolytes ou  de  proteus,  et  dans  les  cas  suivis  de  mort  ce  fait  s  obs<'rrail 
seulement  dans  38  p.  100  des  cas.  Tous  ces  microbes  étaient  douésde  viru- 
lence. Les  diplostreptocoques  d'Ëscherich  rappelaient  le  méningocoque 
ou  le  streptocoque  ordinaire  en  présentant  cependant  des  différences  de 
culture  avec  le  streptocoque  long. 

Ce  diplostreptocoque  semble  se  distinguer  du  streptocoque  ordinaire  en 
ce  qu'il  n'est  pas  pathogène  pour  les  souris,  mais  ce  n'est  pas  là  une 
distinction  absolue,  certains  streptocoques  longs  pouvant  être  au>>i 
dépourvus  de  pouvoir  pathogène. 

En  conclusion,  le  rôle  de  ces  streptocoques  dans  l'entérite  ne  semble 
pas  démontré,  car  d'une  part  l'auteur  les  a  trouvés  constamment  dan>^  de> 
cas  d'affections  chirurgicales  du  nourrisson,  et  d'autre  part  on  n  a  pa> 
établi  leurs  propriétés  pathogènes. 

Zor  Gasulstik  des  Scharlachs  (Sur  des  cas  de  scarlatine),  par  leD'  .Ma 
HiRSCii  {Jahrh,  f,  Kinder heilk.j  1900). 

Ce  travail  est  basé  sur  l'étude  de  393  cas  observés  du  1*""  janvier  1894  au 
31  décembre  1897,  à  la  clinique  infantile  de  l'hôpital  de  la  Charité  à 
Berlin.  La  mortalité  s'éleva  à  102,  c'est-à-dire  à  25,8  p.  100.  La  maladie 
fut  surtout  fréquente  en  octobre;  c'est  en  avril  qu'elle  fut  le  plus  rare. 
Le  sexe  n'a  pas  d'influence  ;  l'âge  le  plus  frappé  est  la  troisième  année 
de  la  vie  ;  c'est  à  quinze  ans  qu'on  trouvait  le  minimum;  la  courbe  de  la 
fréquence  donne  donc  une  ascension  jusqu'à  trois  ans,  puis  une  descente 
continue.  C'est  à  deux  ans  que  la  mortalité  atteignait  son  summum,  b' 
plus  jeune  enfant  avait  six  mois. 

La  source  de  l'infection  put  être  établie  dans  36,8  p.  400  des  ca>. 
Le  plus  souvent  la  cause  était  une  scarlatine  des  frères  ou  sœurs,  pui< 
des  enfants  du  voisinage,  une  infection  ayant  son  foyer  dans  la  maiî?ofl 
où  habitait  l'enfant,  enfin  très  rarement  l'origine  en  était  l'école,  et  dan* 
deux  cas  il  fallait  la  chercher  dans  Tinfeclion  maternelle.  Une  mère 
soignant  un  scarlatineux  resta  saine,  mais  infecta  son  enfant.  l)an< 
quelques  cas  il  s'agissait  d'infection  par  une  plaie  due  à  une  piqûre  avet 
la  seringue  de  Pravaz,  ou  à  l'amygdalotomie. 


PI:BLICATI0NS  PÉRIODIQUES  565 

Sur  le  total  des  cas,  il  y  eut  4  cas  où  on  vit  survenir  deux  fois  la  scar- 
latine ;  en  outre  il  y  eut  deux  récidives  et  deux  pseudo-récidives,  dont 
l'auteur  donne  l'observation . 

Les  prodromes  consistent  souvent  en  faiblesse,  céphalée,  qui  est  très 
fréquente,  vertiges,  insomnie,  agitation,  douleurs  de  ventre,  constipation, 
mais  plus  souvent  diarrhée.  Les  vomissement?  sont  très  fréquents,  il  y  a 
de  Tanorexie,  des  douleurs  dans  les  jointures,  à  la  poitrine.  L'angine  est 
douloureuse,  provoque  de  la  dysphagie,  de  la  toux.  11  y  a  une  soif  vive, 
souvent  du  délire,  quelquefois  une  vraie  psychose  aiguë,  comme  en 
témoigne  une  observation.  Oh  peut  voir  des  convulsions. 

L'absence  d'exanthème  fut  notée  8  fois.  Quelquefois,  il  est  rudimen- 
taire;  il  peut  revêtir  la  forme  miliaire,  il  peut  être  morbilliforme.  11  peut 
•disparaître  au  bout  de  quelques  jours  pour  reparaître.  Sa  coloration 
foncée  est  d'un  pronostic  grave.  Les  pétéchies  ne  sont  pas  cependant  un 
signe  grave;  il  n'en  est  pas  de  même  des  hémorragies  étendues.  Géné- 
ralement Texanthème  débute  au  cou  et  suit  une  marche  descendante. 
La  desquamation  se  comporte  de  même.  La  pâleur  de  la  bouche  est  d'un 
contraste  caractéristique. 

La  fièvre  et  l'angine  complètent  le  tableau  morbide  ;  l'intensité  de  la 
tuméfaction  amygdalienne  peut  amener  de  la  gène  respiratoire.  La  forme 
d'angine  la  plus  importante  est  la  forme  diphtérolde  par  infection  strep- 
tococcique  dont  le  diagnostic  se  fera  par  la  bactériologie.  Il  y  a  une  adé- 
nite souvent  douloureuse  pouvant  atteindre  même  les  ganglions  inguinaux. 
La  bouche  peut  présenter  de  la  stomatite  diphtérique,  de  la  stomatite 
aphteuse,  de  l'herpès  labial.  La  langue  offre  les  modifications  qu'on 
connaît.  L'infection  peut  atteindre  le  nez,  l'œil,  l'oreille*.  L'auteur  relate 
l'histoire  d'un  enfant  atteint  d'urémie  scarlatineuse  et  qui  eut  ensuite 
une  pleurésie  et  une  pneumonie;  ce  malade  guérit,  mais  dans  deux 
autres  cas  la  mort  survint. 

La  scarlatine  peut  donner  naissance  à  des  lésions  endocardiaques,  de 
l'irrégularité  du  pouls,  de  la  faiblesse  du  cœur. 

La  mort  vient  surtout  par  suite  de  l'atonie  cardiaque  à  laquelle  se 
joignent  quelquefois  la  néphrite,  la  pneumonie,  la^ septicémie. 

Le  sérum  de  Marmorek  n'a  pas  donné  de  résultats.  Il  faut  donc  s'en 
tenir  au  traitement  symptomatique. 

Zur  Anatomie  der  Missbildungen  des  Urogenitalapparates  (Sur 
Vanatomie  des  malformations  de  l'appareil  génito-urinaire),  par  Georg 
Alsberg  {Arch.f.  Kinderheilk,,  1900). 

Les  troubles  de  développement  des  organes  sexuels  internes  doivent 
se  produire  à  un  moment  du  développement  qui  précède  la  différenciation 
exacte  des  organes  sexuels  externes,  c'est-à-dire  avant  le  quatrième  mois 
de  la  vie  embryonnaire.  La  séparation  du  cloaque  en  un  orifice  anal  et 
un  orifice  uro-génital  s'est  déjà  faite.  L'étiologie  reste  en  général  obscure 
comme  dans  le  cas  qui  est  relaté  dans  ce  travail.  11  s'agit  surtout  de 
troubles  de  croissance,  ayant  peut-être  leur  cause  dans  une  infianimation 
survenue  pendant  la  vie  fœtale  ou  peut-être  ces  deux  procossus  agissent- 
ils  simultanément.  Par  l'ébauche  de  réunion  des  conduits  de  MùUer  et  la 
différenciation  des  organes  génitaux  externes  on  pouvait  placer  du 
deuxième  au  quatrième  mois  de  la  vie  fœtale  l'époque  où  était  survenu 
ce  trouble  de  développement. 

Zur  Biologie  nnd  Ghemie  der  Diphteriebacillen  (Biologie  et  chimie  des 
bacilles  diphtériques),  par  llans  Aro.nson  (ArcU.  f.  Kinderheilk.f  1900). 
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Il  y  a  déjà  plusieurs  années  que  Tauteur  a  publié  un  mo\en  decullivt>r 
le  bacille  diphtérique  pour  obtenir  une  abondante  production  de  toxine 
Pour  cela  on  ensemence  les  bacilles  à  la  surface  du  bouillon  des  balldn* 
de  cultures,  et  en  quelques  jours  on  obtient  la  formation  d'une  e>pèced^ 
membrane  qui  contient  les  bacilles.  Le  bouillon  reste  clair  et  en  liltranî 
sur  du  papier  stérilisé  on  obtient  la  toxine  isolée.  Dn  peut  ainsi  mettre  en 
évidence  un  acide  nucléinique  analogue  à  celui  qu*a  trouvé  Ruppel  dan^ 
la  luberculine.  Ce  corps  est  obtenu  par  la  précipitation  au  moyen  dp 
l'acide  acétiquo.  Le  bacille  diphtérique  contient  donc,  comme  les  aulre^ 
cellules  nucléées  de  l'organisme,  de  l'albumine,  une  grande  ppo|M>rlio!. 
d'acide  nucléinique,  des  graisses  et  des  hydrocarbures. 

Ueber  einen  Fall  von  angeborener  Kyphose  (Sur  un  cas  de  cyph(»e 
congénitale),  par  le  D*"  Berniiard  {Arch,f,  Kinderheilh,^  1900). 

11  s'agit  d'un  enfant  né  de  parents  sains  et  chez  qui  on  remarqua 
l'absence  de  pleurs  et  de  cris.  Â  l'examen  de  l'enfant  âgé  de  trois  seniaine> 
on  ne  trouvait  aucune  autre  anomalie  qu'une  voussure  des  extrémité* 
antérieures  des  côtes  de  la  qualrième  à  la  huitième  des  deux  côtés,  ol  en 
arrière  une  cyphose  de  la  partie  antérieure  de  la  colonne  cervicale  allant 
de  la  deuxième  à  la  septième  cervicale.  La  coudure  ne  disparaissait  que 
peu  quand  on  essayait  d'étendre  l'enfant. 

L'enfant  revu  à  six  mois  était  très  pùle,  avait  des  spasmes  intensos.  h* 
crâne  était  en  retard  dans  son  développement.  Il  y  avait  synostose  de- 
sutures  et  fontanelles.  La  voussure  des  côtes  avait  disparu  ou  était  trè- 
limitée. 

La  cyphose  congénitale  est  très  rare  et  attribuée  à  des  lroubIe>  de 
nutrition  de  la  mère  pendant  la  grossesse  où  à  des  tentatives  d'avortement 
au  début  de  la  grossesse  ayant  pour  conséquences  des  troubles  de  nutri- 
tion du  fœtus  ;  c'était  là  la  cause  qu'on  pouvait  invoquer.  Des  hypertn»- 
phies  ép'physaires  des  côtes  sont  d'ordinaire  4'attachées  au  rachiti:<me 
quoiqu'elles  n'en  dépendent  pas  toujours.  11  faut  encore  remarquer  que 
dans  ce  cas  la  synostose  crânienne  s'était  produite  à  une  période  anor- 
male par  sa  précocité.  Peut-être  ces  phénomènes  osseux  étaient-ils  de 
nature  rachitique  malgré  l'absence  des  signes  généraux  du  rachitisme  .' 

Allaitement  naturel  et  allaitement  artificiel,  hypothèses  snr  le  rdle 
des  zymases  du  lait,  par  le  D**  Marfan  (La  Presse  médicale,  0  janvier  1901  . 

Pour  l'allaitement  artificiel,  il  faut  se  servir  de  lait  de  vache  stérilisé, 
dilué  pendant  les  trois  ou  quatre  premiers  mois,  avec  un  tiers  d>au 
bouillie  sucrée  à  10  p.  100.  Même  en  suivant  celte  règle,  on  a  de* 
enfants  dont  la  digestion  est  lente  et  s'accompagne  de  putréfaction^ 
accusées,  en  un  mot  des  enfants  dyspeptiques.  Leur  nutrition  diffère  d»- 
celle  des  enfants  au  sein;  la  croissance  est  irrégulière,  la  face  est  pâle, 
les  chairs  sont  molles,  le  rachitisme  commence. 

Cela  tient  à  la  différence  de  composition  entre  le  lait  de  femme  et  1«' 
lait  de  vache.  Le  coupage  ne  suffit  pas  pour  combler  cette  différence. 
Le  lait  do  vache  est  plus  acide  que  celui  de  femme,  il  contient  moin* 
d'albumine  et  plus  de  caséine,  etc.  Mais  ne  faut-il  pas  invoquer  la  pré- 
sence des  f éléments  sohihles,  des  zymases"! 

Béchamp  a  montré  qu'il  y  avait  dans  le  lait  de  femme  une  diasla^e 
capable  de  transformer  l'amidon  en  sucre  (galacto-zymase)  ;  cette  dia5tase 
manquerait  dans  le  lait  de  vache,  d'ânesse,  etc.  Bouchut  adopta  cette 
idée.  Cela  expliquerait  que  les  enfants  au  sein  digèrent  mieux  le> 
bouillies  de  farine  que  les  enfants  au  biberon.  Mais  on  pourrait  objecter 
qu'ils  digèrent  mieux  tous  les  aliments. 
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Y  a-t-il  d  autres  zymascs?  MM.  Marfan  et  Gillet  sont  sur  la  piste  de 
ces  zymases.  lis  croient  que  le  iait  renferme  des  ferments  saponifiants, 
des  lipases,  des  ferments  qui  dédoublent  les  graisses  neutres  en  acides 
gras  et  glycérine.  Le  lait  de  vache  renfermerait  aussi  une  lipase. 

Après  tout,  on  ne  voit  pas  pourquoi  le  lait  de  femme  aurait  seul,  dans 
la  série  animale,  le  privilège  de  ces  zymases  dont  l'existence  et  le  rôle 
sont  d'ailleurs  hypothétiques.  Quoiqu'il  en  soit,  il  conviendrait  peut-être 
de  ne  pas  trop  chaulfer  le  lait,  de  le  pasteuriser  seulement,  pour 
respecter  ses  propriétés  de  liquide  vivant,  pour  ne  pas  tuer  ses 
zymases,  etc. 

Accidents  provoqués  chez  le  noarrisson  an  sein  par  ralcool  qu'absorbe 
sa  nourrice,  par  le  D'  Guénot  (Gazelle  des  Hôpitaux,  12  mars  1901;. 

Un  enfant  de  trois  mois  est  pris  subitement  de  convulsions  au  milieu 
de  la  nuit.  Il  avait  tété  comme  d'habitude  au  coucher  de  sa  nourrice: 
mais,  au  lieu  de  s'endormir,  il  s'était  rais  à  groj^'ner,  à  crier,  à  se 
tordre,  etc.  En  arrivant,  le  médecin  le  trouve  endormi,  poussant  des 
soupirs  à  intervalles  inégaux,  avec  un  peu  de  raideur  de  la  nuque,  pas 
de  lièvre. 

Un  mois  après,  mêmes  accidents.  La  nourrice  avoua  avoir  bu  plus  que 
d'habitude  (3  à  4  verres  de  vin  et  un  peu  d'eau-de-vie  de  marc).  Rappe- 
lant ses  souvenirs,  elle  avoua  aussi  que  le  mois  précédent,  elle  avait  bu 
du  vin  chaud  et  une  goutte. 

A  partir  de  ce  moment,  elle  ne  lit  plus  d'écarts  de  régime  et  le  nour- 
risson n'eut  plus  de  convulsions.  Les  cas  analogues  ne  sont  pas  rares. 

Ce  sont  des  accidents  nerveux  dus  au  passage  de  l'alcool  dans  le  lait 
de  la  nourrice,  c'est  un  empoisonnement  plus  ou  moins  aigu  se  tradui- 
sant par  de  l'agitation,  un  appétit  capricieux,  de  l'amaigrissement,  des 
mouvements  convulsifs,  môme  de  véritables  convulsions,  et  pouvant  se 
terminer  par  la  mort. 

Que  conclure?  La  conclusion  est  forcée.  Puiii(jiir  rulcool  absorbé  par  une 
nowTice  au  sein  peut  causer  des  accidents  chez  son  nourrisson,  Valcool  doit 
être  supprimé  dans  le  régime  des  nourrices. 

Ne  pouvant  trouver  la  limite  entre  l'usage  et  l'abus  des  boissons 
alcooliques,  la  même  dose  étant  nuisible  à  telle  nourrice  et  indifférente 
à  telle  autre,  M.  Guénot  croit  avantageux  de  supprimer  toute  boisson 
alcoolique. 

Au  fond,  il  a  raison  ;  mais  il  aura  de  la  difiirulté  à  triompher  dans  la 
pratique. 

Extraordinary  weight  of  fœtus  at  term  [Poids  extraordinaire  d'un  fœtus 
à  terme),  parle  D^  Eg.  Kirby  [Brit,  med.joum.,  5  janvier  1901). 

Mère  d'une  taille  et  d'une  ampleur  voisines  de  la  moyenne.  Père  éga- 
lement moyen.  Les  autres  enfants  n'ont  rien  d'extraordinaire.  11  s'agit 
d'une  dix-septième  grossesse.  Lors  des  accouchements  précédents,  les  en- 
fants étaient  gros  et  on  a  été  obligé  d'appliquer  le  forceps. 

Le  8  novembre  1900  l'auteur  est  appelé  et  trouve  la  tête  en  position  nor- 
male. Les  contractions  étant  suspendues  depuis  trois  heures,  il  applique 
le  forceps  et  termine  l'accouchemenL  L'enfant,  un  garçon,  était  cyanose, 
ne  respirait  pas;  mais  il  put  être  ranimé.  11  mourut  vingt-deux  heures 
après  la  délivrance.  Placenta  gros.  Ouérison  de  la  mère.  L'enfant,  très 
gras,  pesait  exactement  14  livres  15  onces  et  mesurait  21  pouces  de 
longueur. 

Cela  représente,  dans  le  système  décimal,  un  poids  de  (>77*j  grammes, 
soit  le  double  de  la  movenne. 
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Le  D*"  Wilmot,  dans  le  Brit.  med,  journ.  du  19  janvier,  rapporte  qu'il  a 
accouché  parle  forceps  une  femme  de  trente-trois  ans.  L enfant,  un  jrar- 
<;on,  pesait  i7  livres  3/4  et  avait  23  pouces  de  long.  D'autres  cas,  plu'* 
extraordinaires  encore,  ont  été  relatés  dans  les  journaux  anglais. 

Oscillations  et  relations  des  albuminuries,  par  Â.  Charrix  (Jour,  de  PAys. 
et  de  Path,  gén.,  15  janvier  1901). 

1«  Fille  de  onze  ans,  ayant  de  Tembarras  gastrique  :  on  trouve  de 
Talbuminurie,  sans  retard  dans  l'élimination  du  bleu  de  méthylène  ou  de 
riodure  de  potassium.  Pas  de  sucre,  foie  normal.  Bonnes  digestions  habi- 
tuellement. 

17  fèvriei'  1899:  urines  au  lever  (alb.  traces  inpondérables  ;  den- 
sité 1011);  avant  le  déjeuner  (alb.  0  gr  23;  densité  lOit)  ;  deux  heures 
après  le  déjeuner  (alb.  2gr.  12,  densité  1019);  avant  le  dîner  (alb.  Ogr.lv, 
densité  1013); 

21  février:  réveil  (alb.  traces,  densité  1011);  avant  le  déjeuner 
(alb.  0  gr.  12,  densité  1024);  après  le  déjeuner  (alb.  2  gr.  1 1,  densité  1025  : 
avant  le  dîner  (alb.  traces);  après  le  diner  (alb.  0  gr.  25);  avant  le  cou- 
cher (alb.  0  gr.  Oi,  densité  1014). 

43  mars  :  du  réveil  au  déjeuner  (alb.  0  gr.  92,  densité  1013)  ;  du  déjeuner 
au  dîner  (alb.  3  gr.  96,  densité  1020)  ;  après  le  dîner  (alb.  traces,  den- 
sité 1012). 

2°  Fille  de  quatorze  ans,  organes  sains,  pas  de  cylindres,  rhumatisme 
chez  la  mère. 

20  mars:  urines  de  la  nuit  (alb.  0  gr.  03);  de  trois  heures  au  dln«*r 
(alb.  2  gr.  36). 

2i  mars  :  urine  au  réveil  (alb.  indosable)  ;  à  onze  heures  (id.);  de  midi 
à  trois  heures  (alb.  maximum)  ;  à  six  heures  (diminution)  ;  après  le  dîner 
(indosable). 

La  maladie  de  Pavy  doit  être  rangée  dans  le  groupe  des  troubles  de  la 
nutrition.  Les  oscillations  se  rattachent,  au  moins  en  partie,  à  Taclivilé 
des  processus  intra-organiques. 

La  station  debout,  l'alimentation,  l'exercice,  etc.,  exercent  une  certaine 
influence.  En  changeant  Theure  du  lever  ou  des  repas,  on  déplace  bs 
maxima  dans  une  certaine  mesure.  Toutefois  il  est  aisé  de  voir  que 
l'albumine  diminue  le  jour  alors  que  les  enfants  ont  pris,  au  diner,  les 
mêmes  aliments  qu'au  déjeuner.  De  plus,  il  nV  a  pas  eu  de  repos.  Tout 
cela  rend  la  pathogénie  obscure. 

Les  leucocytes  de  la  vaccine  chez  rhomme  et  la  génisse,  par  MM.  J.  Colb- 
MONT  et  V.  MoNTAGARD  (Joum.  de  Phys.  et  de  Path.  gén.,  15  janvier  1901;. 

Les  auteurs  ont  choisi,  à  la  Charité  de  Lyon,  un  certain  nombre  d'en- 
fants vaccinés  pour  la  première  fois.  Us  retiennent  trois  enfants  delà 
Crèche,  sains,  nourris  au  lait  stérilisé.  A  huit  mois,  la  moyenne  e^tde 
14  à  20000  leucocytes.  Les  polynucléaires  sont  moins  nombreux  que  chez 
l'adulte. 

1°  Fille  de  trois  mois  et  demi;  leucocytose  9  500  à  17  500;  2"  fille  de 
neuf  mois,  leucocytose  13000  à  14000;  3°  fille  de  dix  mois,  leucocytose 
11  000  à  13  000.  Les  modifications  entraînées  par  la  vaccine  ont  été  à  peu 
près  nulles.  Dans  les  deux  premières  observations,  la  proportion  des  poly- 
nucléaires était  un  peu  faible,  mais  il  en  était  ainsi  avant  Téruption.  La 
première  vaccination,  pas  plus  que  les  suivantes,  ne  modifie  pas  notable- 
ment le  nombre  et  la  qualité  des  leucocytes  du  sang. 

Chez  la  génisse,  les  modifications  globulaires  n*ont  pas  été  plus 
marquées. 
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Conclusion,  —  La  vaccination  à  la  lancette,  suivie  d*une  éruption  locale, 
conférant  Timmunité  contre  la  vaccine  et  la  variole,  ne  s'accompagne, 
ni  chez  Thomme,  ni  chez  la  génisse,  mérne  à  la  prenriière  inoculation,  de 
modifications  notables  de  la  quantité  ou  de  la  qualité  des  leucocytes  du 
sang. 

Les  lencocytes  dans  la  varicelle,  par  MM.  P.  Nobécourt  et  Prosper 
Merklen  (Journ.  de  Phys.  et  de  Path,  générale,  15  mai  1901). 

Les  auteurs  ont  étudié,  dans  le  service  de  M.  Hutinel,  15  cas  de  vari- 
celle chez  des  enfants  de  quinze  mois  à  cinq  ans.  Leurs  conclusions  sont 
intéressantes.  Pas  de  modillcations  du  nombre  des  globules  rouges,  pas 
d'hématies  nucléées.  Peu  ou  pas  d'hyperleucocytose.  Dans  7  cas  sur  i5, 
le  pourcentage  des  polynucléaires  a  été  plus  faible  que  normalement,  et 
celui  des  mononucléaires  plus  fort.  Dans  6  cas  sur  15,  il  y  a  eu  plus  de 
polynucléaires  et  moins  de  mononucléaires.  Dans  1  cas,  formule  normale. 
Dans  6  cas«  après  plus  de  polynucléaires,  il  y  en  a  eu  moins.  Le  nombre 
des  éosinophilos  a  été  diminué.  11  y  a  eu,  5  fois  sur  15,  des  myélocytes 
neutrophiles.  11  n'y  a  donc  pas  de  formule  leucocytaire  qui  soit  constante 
dans  la  varicelle.  Dans  les  cas  les  plus  nets  il  y  a  moins  de  polynucléaires 
el  plus  de  mononucléaires,  avec  apparition  de  myélocytes  neutrophiles. 

Dans  la  variole,  il  y  a  diminution  des  globules  rouges;  dans  la  varicelle, 
point.  Dans  la  variole  (exceptionnellement  dans  la  varioloïde),  globules 
rouges  à  noyaux  ;  dans  la  varicelle,  point.  Dans  la  variole  la  leucocytose 
est  la  règle  (plus  ou  moins  suivant  la  gravité)  ;  dans  la  varicelle,  peu  ou 
point.  Dans  la  variole  il  >  a  moins  de  polynucléaires,  plus  de  mononu- 
cléaires; dans  la  varicelle,  cette  formule  n'est  pas  constante.  Dans  la  va- 
riole, il  y  a  toujours  des  formes  anormales  (myélocytes  neutrophiles)  ;  dans 
la  varicelle  ce  n'est  pas  la  règle. 

11  y  a  donc  des  analogies,  et  chez  l'enfant  on  ne  saurait  se  fonder  sur 
Texamen  du  sang  pour  faire  le  diagnostic  dliférentiel  de  ces  deux  maladies. 
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Étude  des  principales  complications  des  vnlvo-vaginites  chez  les 
petites  filles,  par  le  D»"  A.  Gliluumont  (Thèse  de  Paris,  21  mai  4901, 
70  pa<îes). 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  D*"  (!omby,  est  basée  sur  19  observations. 
Elle  montre  que  les  complications  sont  surtout  à  redouter  dans  les  vulvo- 
vaginites  à  gonocoques.  Parmi  ces  complications,  les  plus  importantes 
>ont  :  les  ophtalmies,  les  arthrites,  les  hémorragies,  les  péritonites. 
L'auteur  donne  plusieurs  observations  très  intéressantes  de  péritonites 
*^onococciqiies.  Il  est  quelquefois  très  difficile  de  distinguer  les  péritonites 
gonococciques  des  péritonites  appendiculaires,  cependant  le  diagnostic 
différentiel  est  très  important.  En  cas  de  péritonite  appendicuiaire,  il  faut 
intervenir  chirurgicalement,  tandis  que  le  traitement  médical  suffit  pour 
les  péritonites  consécutives  à  la  vulvo-vaginite  des  petites  filles. 

Pour  prévenir  les  complications,  il  faut,  dès  que  l'on  découvre  la 
vnlvo-vaginite  chez  une  fillette,  ne  pas  la  laisser  passer  à  l'état  chronique, 
mais  se  hâter  d'appliquer  un  traitement  énergique.  Les  irrigations  au 
permanganate  de  potasse  à  1  p.  iOOO  sont  très  efficaces.  En  général  les 
complications  de  la  vulvo-vaginite  des  petites  filles  ne  comportent  pas  un 
mauvais  pronostic. 
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Traitement    chirargical    du  pied-bot  varus  équin  congénital  chet 
l'enfant,   par     le  D""    F.    MoNon    {Thèse     île    Paris,    28    février   IV'I 
i04  pages  . 

Cette  thèse,  basée  sur  19  observations  et  enrichie  de  nombreuses  lipin-^. 
est  des  plus  consciencieuses  et  des  plus  intéressantes  pour  le  rhiriir::i*'ti 
d'enfants.  Elle  distingue  plusieurs  variétés  et  conseille  les  inter\emion^ 
suivantes  : 

{o  Pied  bot  mtisculaire.  Massage  du  pied  et  des  muscles  dès  la  naissaniv. 
lénotomie  du  tendon  d'Achille,  pas  d'appareils. 

2**  Pied  bot  ligamenteux.  Massage  manuel  avec  ou  sanr.  ténolomie.  S .. 
ne  peut  être  pratiqué  régulièrement,  traitement  comme  pour  le  pied  ho 
osseux. 

3°  Pied  bot  osseux  congénital.  Savoir  attendre,  opérer  plus  tard. 

4<»  Pied  bot  invétéré.  Attendre  au  moins  la  lin  de  la  seconde  anntf 
Astragalectomie,  correction  du  varus,  correction  de  Téquinisme.  Ton! 
cela  comporte  des  interventions  chirurgicales  dont  M.  Monod  expos»-  l.i 
technique  avec  soin.  11  termine  ainsi:  Couper  ce  qu'il  faut,  oiiHf  t  :. 
comme  il  faut  ,e»  allant  d*un  obstacle  à  l'autre  sans  en  oublier  aucun. 

Considérations  sur  la  polydactylie,  par  le  l)*^  (î.  Dm^nme  (Tht>e  / 
Paris,  4o  février  4901,  40  pages). 

La  polydactylie  est  une  anomalie  consistant  dans  raugmenlation  «in 
nombre  des  doigts.  Les  plus  grandes  variétés  se  rencontrent  dan«  l*- 
nombre  et  la  disposition  des  doigts  surnuméraires.  Tantôt  on  a  un  do .." 
qui  a  les  caractères  d'un  doigt  normal  et  est  régulièrement  intercalé  Jan- 
ta  série  des  autres,  tantôt  le  doigt  surnuméraire  naît  sur  le  bord  radia* 
ou  cubital  de  la  main  formant  avec  elle  un  angle  plus  ou  moins  ou^e;: 
tantôt  il  est  réduit  à  un  appendice  mou,  tantôt  il  se  divise  en  deux  à  «»•• 
plus  ou  moins  grande  distance  de  son  insertion. 

La  polydactylie  se  rencontre  dans  la  proportion  de  i  p.  1000  en^ir»'- 
(Hôpitaux  d'enfants). 

Cette  malformation  résulte  de  l'action  des  causes  accidentelle*  qm 
troublent  la  formation  des  doigts.  On  retrouve  presque  toujours,  dan^le* 
antécédents  héréditaires,  des  individus  porteurs  de  doigts  surnuméraire*. 

En  général  le  traitement  consiste  dans  la  désarticulation  du  dcM.i 
surnuméraire;  s'il  n'y  a  pas  d'articulation,  on  ampute  dans  la  coutinuii* 
S'agit-il  d'un  pouce  bifide,  il  faut  réunir  les  deux  phalangettes  apf- 
avivement. 

De  la  scarlatine  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades  pendant  Tannée  1900 
par  le  D»"  P.  Maltrait  {Thèse  de  Paris,  février  4901,  46  pages i. 

Dans  cette  thèse, qui  est  surtout  une  élude  statistique  etcliniquejauleiw 
passe  en  revue  les  415  cas  de  scarlatine  qui  ont  été  traités  dans  leseni"' 
de  M.  Comby,  à  l'Ënfant-Jésus.  Il  insiste  sur  les  complications  rarenit-i*' 
signalées,  sur  lesabcès  de  Vamygdale  (2  cas),  Vabcès rétro-pharyngien  il  ca* . 
Vangine  secondaire  [1  cas),  la  mastoïdite  {2  cas-,  le  rhumatisme  s^carl't'"' 
(3  cas),  Vendocardite  (4  cas),  la  broncho-pneumonie  (3  cas),  les  adénopitht' ^ 
multiples  (98  fois  sur  400  cas).  L'examen  attentif  des  scarlatineux,  à  1^ 
période  d'éruption,  montre  que  les  ganglions  lymphatiques  sensibles  à  la 
palpation  (au  cou,  aux  aines,  aux  aisselles),  sont  augmentés  de  >olum«. 
souvent  sensibles  à  la  pression  (12  fois  sur  400).  C'est  généralement  du 
troisième  au  septième  jour  de  la  maladie  que  les  ganglions  ont  panil'- 
plus  engorgés.  La  réaction  ganglionnaire  est  d'autant  plus  intense  que 
l'éruption  est  plus  accentuée,  la  lièvre  plus  élevée  et  l'infection  générale 
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plus  profonde.  L'hypertrophie  ganglionnaire  diminue  rapidement  après 
le  quinzième  jour.  Quelquefois  Tengorgemenl  persiste  et  devient  chro- 
nique (fait  signalé  par  Trousseau). 

I  moderni  bisogni  délia  beneficenza  baliatica  (Les  besoins  modernes 
de  la  bienfaisance  nourricière},  par  le  D""  A.  Valdameri  i  Brochure  de 
25  pages,  Milan  i 901). 

L'auteur  nous  donne  la  conférence  qu'il  a  faite  à  la  Société  royale  ita- 
lienne d'hygiène.  Il  passe  en  revue  successivement  :  le  lait,  le  lait  stéri- 
lisé et  humanisé  de  Gartner,  lalimentation  de  l'enfant  pauvre,  Thygiène 
du  lait,  la  stérilisation  industrielle,  la  distribution  du  lait  aux  enfants 
pauvres,  la  procédure  qu'il  convient  de  suivre  en  pareil  cas,  etc.  11  con- 
clut à  lutilité  d'installer  à  Milan  une  distribution  de  lait  stérilisé,  comme 
il  en  existe  dans  différentes  villes  de  France  (goutte  de  lait  de  Fécamp, 
etc.j  II  voudrait  que  la  commune  s'intéressât  à  cette  œuvre  si  importante 
qui  permettrait  de  distribuer  un  lait  de  bonne  qualité,  indemne  de  bacilles 
tuberculeux,  titrant  au  moins  30  grammes  de  beurre  par  litre;  ce  lail. 
soit  simplement  stérilisé,  soit  humanisé  suivant  le  procédé  de  Gartner, 
serait  distribué,  suivant  les  cas,  gratuitement  ou  demi-gratuitement.  En 
ras  d'allaitement  mercenaire,  l'aptitude  des  nourrices  devrait  être  con- 
trôlée par  un  médecin  spécialiste,  ou  bien  il  conviendrait  que  les  nour- 
rices fussent  proposées  directement  par  un  institut  compétent. 

La  cnra  porgativa  e  la  dieta  idrica  nelle  malattie  dei  bambini  (La  cure 
purgative  et  la  diète  hydrique  dans  les  maladies  des  enfants),  par  le 
D""  R.  GuAiTA  (Brochure  de  40  pages.  Milan,  1901  j. 

Dans  les  maladies  aiguës  de  l'enfance,  infectieuses  ou  non,  il  faut  avant 
tout  désinfecter  le  tube  digestif.  On  purgera  avec  huile  de  ricin  ou 
calomelà  doses  réfractées  pendant  deux  jours,  on  lavera  l'intestin  le  troi- 
sième jour  et  au  besoin  on  repurgera  le  quatrième  jour.  On  ne  donnera 
pas  de  lait,  mais  seulement  du  bouillon,  de  la  gélatine,  du  vin,  une 
limonade  chlorh>drique.  Cette  diète  sera  maintenue  de  deux  à  trois 
jours  à  une  semaine  au  plus.  Chez  les  enfants  au  sein,  atteints  de  diarrhée 
ou  de  choléra  infantile,  on  suspendra  les  tétées.  En  même  temps  ou 
traite  la  maladie  suivant  les  indications.  On  combattra  la  fièvre  par  la 
glace  au  ventre  et  à  la  tête,  rarement  par  les  antithermiques  chimiques. 
Quand  l'alimentation  |)ourra  être  reprise,  on  donnera  de  la  soupe,  du  lait 
avec  bouillon  en  quantité  modérée  toutes  les  trois  heures  ou  trois  heures 
et  demie.  Dans  l'intervalle,  eau  pure  seulement.  Pendant  la  convalescence, 
on  continuera  la  désinfection  intestinale  (purgatifs,  lavages  intesti- 
naux, etc.).  Dans  les  formes  gastro-intestinales  subaigucs  et  à  marche 
incertaine,  atypique.  On  redoublera  de  sévérité  dans  la  diète  et  l'anti- 
sepsie intestinale,  soutenant  les  forces  du  malade  avec  le  bouillon,  la 
gélatine  et  le  vin. 

De  la  rhinite  pumlente  dans  la  scarlatine,  par  le  D'  F.  Ciiaisskrif- 
Laprke  {Thèse  de  Paris,  2j  octobre  1900,  106  pages;. 

L'auteur  a  recueilli  dans  différents  services,  et  plus  spécialement  à 
Aubervilliers  (service  de  Roger),  40  observations  de  rhinite  purulente 
scarlatineuse.  Cette  complication  est  donc  assez  fréquente,  surtout  chez 
les  enfants.  Elle  se  montre  au  début  ou  au  dérours  de  la  maladie;  elle  se 
caractérise  par  un  écoulement  séro-purulent,  jaunâtre,  fétide,  très  abon- 
danL  Son  apparition  est  généralement  brusque  et  imprévue;  elleconserve 
pendant  plusieurs  jours  une  grande  intensité.  En  même  temps  aggrava- 
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tion  des  symptômes  généraux,  dyspnée  violente,  élévation  de  lempén* 
ture.  Dans  un  cas,  on  a  pu  penser  à  la  morve.  On  peut  aussi  songer  au 
jetage  de  la  diphtérie. 

Sur  les  40  malades  qui  ont  eu  la  rhinite  suppurée,  19  sont  morts,  l^ 
plupart  entre  le  huitième  et  le  dixième  jour  de  la  scarlatine.  Ils  ont  prt* - 
sente  les  symptômes  d'une  septicémie  généralisée  ou  ceux  d'une  broDchu- 
pneumonie.  Chez  les  très  jeunes  enfants  la  mort  peut  être  produilf 
rapidement  par  un  spasme  de  la  glotte. 

L^examen  du  pus,  fait  dans  15  cas,  a  presque  toujours  montré  le  strep- 
tocoque ordinairement  associé  au  staphylocoque. 

Traitement.  —  Fréquents  lavages  du  nez  avec  un  liquide  anliseptiqu**  : 
eau  oxygénée,  pommade  mentholée.  L*eau  oxygénée  est  coupée  à  ï»ar- 
ties  égales  avec  une  solution  de  bicarbonate  de  soude  à  4  p.  1000.  On  fait 
les  lavages  avec  un  bock  placé  à  50  ou  75  centimètres  au-dessus  du  lit  ; 
on  les  répète  trois  ou  quatre  fois  pendant  le  jour  et  au  moins  deux  foi> 
la  nuit.  Après  chaque  lavage,  on  introduit  un  peu  de  pommade  men- 
tholée ou  résorcinée  à  1  p.  30.  En  même  temps  on  fera  des  lavages  de  la 
gorge. 

tJn  interne  de  Thôpital  d'Aubervilliers,  M.  Le  Lorier,  s'est  seni  de  la 
sonde  de  Nélaton  percée  de  trois  trous  à  sa  partie  moyenne.  Introduite 
par  le  nez,  la  sonde  doit  ressortir  par  la  bouche  ;  elle  est  mise  en  commu- 
nication avec  le  bock.  Par  ce  moyen  le  nez  et  la  gorge  sont  irrieué- 
simultanément. 

IX  Jahresbericht  liber  die  Thàtigkeit  des  neuen  Kinderkrankenhaïuei 
zn  Leipzig  (^Neuvième  compte-rendu  annuel  sur  le  fonction nement  ilu 
nouvel  hôpital  d'enfants  de  Leipzig),  par  le  D""  Soltmann  (Bro<hure  tl« 
64  pages,  Leipzig,  1901). 

Ce  compte-rendu  nous  donne  une  statistique  très  complète  desdiiïi^ 
rentes  sections  de  Thôpital  d'enfants  de  Leipzig.  La  partie  médicale  H 
sous  la  direction  du  professeur  D'"  Soltmann,  et  la  partie  chirurgicalt 
sous  celle  du  D"*  H.  Tillmanns.  A  chacune  de  ces  grandes  sections  e>l 
adjointe  une  policlinique  très  fréquentée. 

Dans  la  section  médicale  ont  été  soignés  431  nourrissons  et  1  270  enfant- 
plus  âgés;  dans  la  section  chirurgicale,  on  a  hospitalisé  471  enfants,  et 
soigné  3  391  à  la  policlinique.  En  somme  le  nouvel  hôpital  d  enfant*  <le 
Leipzig  est  très  important  et  rend  de  très  grands  services  à  la  population 
pauvre  de  la  grande  ville  saxonne. 

Zweiter  Rechenschafts-Berichet  des  Kinderspital-Vereines  Mûnchen- 
Nord  (Deuxième  compte-rendu  de  l'hôpital  d'enfants  Munich-Nord  .  far 
les  D"  J.  Trumpp  et  R.  Heckbr  (Brochure  de  10  pages,  Munich,  1901.. 

Deux  privat-docenten  très  distingués  de  l'Université  de  Muuirli. 
MM.  Trumpp  et  Ilecker  ont  décidé  de  doter  la  partie  nord  delà  ville  de 
Munich  d'un  hôpital  d'enfants.  N'ayant  pu  obtenir  encore  les  ressoune- 
nécessaires  pour  cette  fondation  qui  rendrait  de  très  grands  services  a  la 
population  pauvre  delà  capitale  bavaroise,  ils  ont,  sous  le  patronagede 
la  princesse  Gisèle  de  Bavière,  créé  un  embryon  de  l'hôpital  rêvé,  déc id' > 
à  le  développer  au  fur  et  à  mesure  de  leurs  ressources.  Déjà,  la  seconde 
année,  avec  un  budget  qui  excède  à  peine  4000  marks,  ils  ont  pu  avoir 
■quelques  lits  et  ilsont  soigné,  au  traitement  externe,  du  l**"  janvier  au  31  dé- 
cembre 1900, 1  638  enfants  des  deux  sexes.  Nous  souhaitons  àMM.Truwpp 
'Ct  Hecker  le  succès  que  mérite  leur  initiative  digne  d'éloges. 
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La  sezione  pediatrica  nella  clinica  medica  diGenova  (La  section  de 
pédiatrie  à  la  clinique  médicale  de  Gènes),  par  le  D'  Hocco  Jemma  (Bro- 
chure de  66  pages,  Gênes  1901). 

Le  D'  Jemma,  chargé  d'une  section  infantile  dans  la  clinique  du  pro- 
fesseur Maragliano,  publie  le  compte-rendu  de  Tannée  1900.  11  a  soigné 
dans  les  salles  54  malades,  et  à  la  consultation  externe  339,  avec  Tassis- 
lance  du  D'  Zanoni.  Privat-docent  de  pédiatrie  à  TUniversité  de  Gênes,  le 
D*"  Jemma  était  parfaitement  qualifié  pour  enseigner  officiellement  cette 
branche  de  la  médecine,  que,  depuis  longtemps  déjà,  notre  ami  le 
ly  Virginie  Massini  cultivait  officieusement  dans  cette  ville,  comblant 
ainsi  une  lacune  de  l'enseignement  universitaire. 

L'année  passée  18  étudiants  ont  pris  comme  sujets  de  leur  thèse  de 
doctorat  des  questions  de  pédiatrie  pure.  Ce  chiffre  témoigne  hautement 
de  la  faveur  qui  s'attache  à  notre  spécialité  à  Gènes  en  particulier, 
comme  d'ailleurs  dans  toute  l'Italie  en  général.  Le  D*"  Jemma  ne  se  borne 
pas  à  la  statistique  pure  ;  il  a  su  rendre  son  travail  très  intéressant  en 
rapportant  de  nombreuses  observations  de  maladies  infectieuses  etdys- 
crasiques,  de  tuberculose,  de  rachitisme,  de  broncho-pneumonie,  de  dila- 
tation bronchique,  de  pleurésie,  de  stomatites,  de  gastro-entérite,  de 
maladies  de  Tappareil  circulatoire  et  du  système  nerveux,  de  maladies 
de  la  peau,  etc. 

Zehnter  Berîchtvon  Kaiser  and  Kaiserin  Friedrich  Kinder-Krankenhana^ 

Dixième  compte-rendu  de  l'hôpital  d'enfants  Empereur  et  Impératrice 
Frédéric),  par  le  D^  Bagi^sky  (Bi-och.  de  50  pages,  Berhn  inoi). 

Le  bel  hôpital  d'enfants  que  dirige  à  Berlin  le  D*"  Baginsky  a  soigné, 
pendant  l'année  1900,  2  601  enfants  dans  les  salles  et  6  997  enfants  à  la 
polyclinique,  soit  au  total  :  9  264.  Voici  quelle  a  été  la  mortalité  :  sur  703 
nourrissons,  il  y  a  eu  359  morts,  soit  51,6  p.  100.  Sur  2  601  enfants  soignés 
dans  les  salles,  on  a  compté  624  décès,  froit  23,9  p.  100. 

Parmi  les  médecins  attachés  à  l'hôpital,  nous  signalerons  le  Di*  Th.  Gluck 
qui  dirige  la  section  de  chirurgie.  11  y  a  de  nombreux  assistants,  les  uns 
pour  la  médecine  générale,  les  autres  pour  les  maladies  des  yeux,  des 
oreilles,  du  nez,  etc  :  MM.  Netter,  Strauss,  Simon,  Lachmanski,  May, 
Blumenfeld,  Weil,  Âlsberg,  Lehr,  Sommerfeld,  Saalfeld,  etc. 

Jahrbnch  des  Stefanie  Pester  Armenkinderspital-Vereines  (Annales  de 
la  Société  de  l'hôpital  d'enfants  pauvres  Stéphanie  à  Budapest),  par  le 
D'von  BôKAY  (Broch.  de  56  pages,  Budapest  1901). 

Ce  compte  rendu,  pour  Tannée  1900,  du  bel  hôpital  d'Enfants  dirigé 
parle  professeur  D'  J.  liôkay,  nous  montre  que  cet  établissement,  fondé 
fn  1839,  n'a  cessé  de  progresser.  Cette  année,  16125  enfants  ont  été 
admis  au  traitement  externe  et  792  ont  été  hospitalisés,  sans  compter 
430  nourrissons  et  792  vaccinations.  En  tout,  pendant  les  soixante- 
deux  années  de  son  existence,  l'hôpital  n'a  pas  soigné  moins  de 
Î90  410  enfants  malades. 

Sous  la  direction  du  professeur  D'  Bôkay  Janos,  de  nombreux  médecins 
et  assistants  prodiguent  leurs  soins  aux  malades.  Nous  citerons  parmi  eux 
MM.  Vidor  Zsigmond,  Verébély  Làszld,  Baumgarten  Egmont,  Klug 
Nàndor,  Preisz  Hugo,  Bauer  Lajos,  Lorand  Leô,  Torday  Ferencz,  Deutsch 
Ernô,  Linsbauer  Bezso,  Faludi  (}éza,  Egressi  Lajos,  Gobbi  Gyula,  etc. 

Avec  un  pareil  état-major,  qui  ne  se  renouvelle  que  partiellement  et 
à  de  longs  intervalles,  on  comprend  que  M.  Bùkay  puisse  faire  d'excel- 
lente besogne.  L'Hôpital  Stéphanie  est  à  la  fois  un  établissement  philan- 
thropique et  un  foyer  scientifique  de  premier  ordre. 
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Contribution  à  l'étude  de  la  maladie  de  Barlow  en  France,  par  \v 
D^  Maurice  Paugam  [Thèse  de  Paris,  29  mai  1901,  94  pages). 

Après  un  court  aperçu  historique,  l'auteur  aborde  ranatomie  palliolu. 
gique,  insiste  sur  les  hémorragies  sous-périostées  et  intra-méduUaire>. 
passe  à  la  symptomatologie  bien  connue  :  pâleur,  cris,  douleurs,  immo* 
hilité,  gonflements  osseux,  pseudo-paralysie,  parfois  exophtalmie,  purpura, 
liémorragies  gingivales,  fractures,  un  peu  de  lièvre,  anémie,  etc. 

Le  diagnostic  repose  sur  Thyperesthésie,  la  symétrie  des  lésions  qui 
occupent  surtout  les  membres  inférieurs,  Tabsence  de  chaleur  au  niveau 
des  gonflements,  la  coexistence  de  rachitisme,  les  hémorragies. 

11  faut  éliminer  le  rhumatisme,  lostéo-sarcome,  rostéomyélile,  le 
purpura  cachectique,  la  syphilis  osseuse.  Le  traitement  jugera  les  ca> 
-douteux. 

L'auteur  discute  longuement  la  pathogénie.  Pour  les  uns,  la  maladie 
de  Barlow  est  le  scorbut  infantile;  pour  les  autres  c'est  du  rachitisme,  Ci^A 
À  cette  dernière  opinion  que  l'auteur  se  rattache;  pour  lui  la  maladie  de 
Barlow  serait  un  rachitisme  aigu  ou  une  poussée  aiguë  congestive  daD^ 
un  rachitisme  chronique. 

La  conclusion  est  fort  discutable.  Sur  le  terrain  de  Tétiologie,  il  est  plu^ 
facile  de  s'entendre. 

La  maladie  ne  se  voit  pas  en  dehors  de  l'allaitement  artificiel;  elle 
atteint  plus  les  riches  que  les  pauvres,  et  surtout  ceux  qui  font  usage  de 
f»pécialités  alimentaires. 

La  maladie  est  rare  en  France,  car  dans  ce  pays  on  use  peu  des  laits 
modifiés  et  des  aliments  de  conserve  et  en  tout  cas  on  en  use  moins  abon- 
damment, on  ne  suralimente  pas  les  enfants  comme  en  Amérique  et  en 
Angleterre.  En  France  il  n'existe  pas  un  seul  de  ces  milk  lahoratoriett  qui 
foisonnent  chez  les  Américains;  en  France  la  pharmacie  ne  joue  aucun 
rôle  dans  l'élevage  des  enfants. 

Dans  les  quelques  observations  (M)  qui  ont  été  recueillies  en  France,  le 
plus  souvent  (7  fois),  on  pouvait  incriminer  le  lait  maternisé  qui  est  véri- 
tablement un  lait  (le  laboratoire, 

A  la  fin  de  sa  thèse,  M.  Paugam  rapporte  avec  détails  les  onze  obser- 
vations françaises  connues  jusqu'à  ce  jour,  et  il  conclut  qu'il  ne  faul  p&i 
employer  les  laits  modifiés  ni  les  spécialités  alimentaires  dans  Télevage  des 
nourrissons  (Voir  l'article  Scorbut  infantile  du  précédent  numéro  des 
Archives,  page  482). 

Contribation  à  l'étude  de  la  tuberculose  des  os  de  la  voûte  crânienne, 
par  le  D""  A.  Soulé  (Thèse  de  Paris,  25  avril  1901,  48  pages). 

Dans  cette  thèse  un  peu  sommaire.  Fauteur  ne  tient  pas  compte  des 
observations  assez  nombreuses  publiées  par  les  chirurgiens  d'enfants  (12cas 
de  V.  Ménard  et  Bufnoir  analysés  dans  les  Archives  de  médecine  des 
Enfants,  1898,  p.  430;  12  cas  de  Villemin  publiés  dans  le  numéro  du 
15  février  1901  de  la  Tuberculose  infantile,  etc.).  (^es  omissions  sont  vrai- 
ment regrettables.  Elles  auraient  heureusement  complété  les  9  obser- 
vations trouvées  par  l'auteur  dans  la  littérature,  et  peut-être  modiûé  se^ 
conclusions. 

«  La  tuberculose  des  os  dé  la  voûte  crânienne  est  rare .  Nous  n'avons 
pu  trouver  dans  la  littérature  française  médicale  qu'une  observation  à 
laquelle  nous  ajoutons  un  exemple  inédit.  /> 


NOUVELLES  575 


LIVRES 


Aide-mémoire  de  médecine  infantile,  par  Paul  Lefert  [i  vol.  de 
319  pages,  Paris  190J,  J.-B.  Bailliere  et  fils,  Prix  3  francs). 

Ce  petit  volume,  cartonné,  avec  ligures  dans  le  texte,  traite  des 
maladies  de  l'enfance  d'une  façon  succincte,  mais  pourtant  assez 
complète. 

Après  quelques  généralités  sur  le  nouveau-né,  sur  les  différents 
appareils  organiques,  sur  Texamen  clinique,  sur  la  thérapeutique,  etc., 
l'auteur  aborde  la  pathologie  spéciale  dans  Tordre  suivant  :  maladies 
générales  inrectieuses  et  dyscrasiques,  maladies  de  la  peau,  maladies  du 
tube  digestif  et  des  annexes,  maladies  des  voies  respiratoires,  maladies 
du  cœur,  maladies  du  foie  et  des  reins,  maladies  du  système  nerveux,  etc. 

Évidemment,  les  descriptions  sont  très  courtes,  le  traitement  n'est 
qu'indiqué,  les  formules  manquent;  ce  livre  ne  suffirait  pas  pour  les 
médecins  praticiens  qui  cherchent  une  ligne  de  conduite  précise  et 
immédiate.  Mais  il  est  complété  par  un  formulaire  qu'on  trouve  dans  la 
même  collection  (Di*  Fouineau). 

Formulaire  de  thérapeutique  infantile,  par  le  D^  H.  Fouineau  (1  vol. 
de  260  pages,  cartonné,  Paris  1901,  J.  B.  Bailliere  et  fils  éditeurs.  Prix 
:j  francs). 

Ce  petit  ouvrage,  enrichi  d'une  préface  par  le  professeur  Hutinel,  dont 
M.  Fouineau  a  été  Télève,  est  essentiellement  pratique.  11  est  divisé  en 
trois  parties  :  1°  Thérapeutique  infantile;  2<»  Posologie  infantile;  3"  Hygiène 
et  physiologie  de  V enfance. 

Dans  la  première  partie,  le  traitement  est  exposé  par  ordre  alphabé- 
tique. Après  le  nom  de  la  maladie,  se  trouvent  décrits  successivement  le 
traitement,  le  régime  et  Thygiène  thérapeutique,  la  cure  thermale  sMl  y 
a  lieu;  tout  cela  d'une  façon  brève,  claire  et  précise. 

Dans  la  seconde  partie,  les  médicaments  sont  passés  en  revue  dans 
l'ordre  alphabétique  également,  pour  faciliter  les  recherches.  Le  mode 
d'emploi  et  les  doses  sont  indiqués  suivant  l'&ge  de  l'enfant  ;  puis  les 
indications,  les  incompatibilités,  les  formules,  au  besoin  les  antidotes. 

Dans  la  troisième  partie,  enfin,  se  trouvent  exposés,  en  52  pages,  les 
éléments  de  l'hygiène  et  de  la  physiologie  du  nouveau-né. 

En  somme,  bon  petit  manuel,  d'un  format  commode,  d'une  utilité 
incontestable. 

NOUVELLES 

Naturalistes  et  médecins  allemands.  —  La  1^"  réunion  des  naturalistes 
«t  médecins  allemands  se  tiendra  cette  année  à  Hambourg  du  22  au 
28  septembre.  Voici  le  programme  de  la  17®  section  consacrée  aux 
maladies  des  Enfants. 

Présidents  :  D"  Oberg  et  Piza. 

Secrétaires  :  D"  Stamm  et  Meybr. 

i**  Vo.N  BùKAY  (Budapest),  Intubation  et  trachéotomie  dans  la  diphtérie 
depuis  la  sérothérapie. 

2®  SiEGERT  (Strasbourg),  id. 

3<>  Baginsky  (Berlin),  Néphrite  scarlatineuse. 

4°  Cameher  (Stuttgart),  Composition  chimique  du  corps  chez  les  petits 
enfants. 
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5*^  Flaciis  (Dresde),  Alimentation  des  nourrissons. 

6°  GANGiioF^iKR  (Prague),  Diagnostic  de  la  tétanie  dans  la  première 
enfance. 

7<>  Gur/MANN  (Berlin),  Traitement  diététique  des  troubles  de  la  parule 
dans  Te n fanée. 

8o  Heubner  (Berlin),  Ghorée  ;  Fèces  des  enfants  nourris  au  lait  de 
vache. 

9°  HociisiNGKR  (Vienne),  De  la  prétendue  fièvre  ganglionnaire. 

iO°  MuLLER  (Berlin),  Statistique  de  la  mortalité  par  diphtérie  eo  Alle- 
magne, f 

11°  Von  Rank£  (Munich),  Traitement  des  rétrécissements  du  larynx  âpre? 
rintubation  et  la  trachéotomie  secondaire. 

12°  RiTTER  (Berlin),  Traitement  des  enfants  débiles;  Traitement  d*'^ 
incurvations  rachitiques. 

i3*ScHL0ssMANN  (Dresde),  Échangea  phosphores  des  nourrissons. 

14*  VoN  Starck  (Kiel),  Scorbut  infantile  ;  Souffles  cardiaques  accidentel 
dans  la  première  enfance. 

15°  Trumpp  (Munich),  Perfectionnement  de  la  technique  de  Tintubatioa; 
Avenir  des  enfants  trachéotomisés  et  intubés. 

Outre  ces  communications  annoncées,  on  peut  en  prévoir  d autres: 
M.  Lange  (Leipzig),  et  M.  Pfaundlbr  (Graz)  notamment  se  sont  fait  inscrire, 
réservant  le  titre  de  leur  présentation. 

Congrôs  de  l'allaitement.  —  Au  mois  d^octobre  de  celte  année,  m^ 
tiendra,  à  Florence,  le  2*  Congrès  pour  Vhygiène  de  l'allaitement  et  la  p**- 
tection  de  la  premi&i'e  enfance.  Le  l"*"  Gongrés  s'était  tenu  à  Milan,  en 
avril  1899  ;  il  avait  eu  un  grand  et  légitime  succès.  Parmi  les  hommes 
distingués  qui  patronnent  le  Gongrès  de  Florence,  nous  signalerons: 
MM.  G.  Pucci,  E.  Pkstalozza,  G.  Mya,  G.  Roster,  G.  Gelli,  G.  Besso^e, 
V.  Bosi,  A.  Scaisder-Levi,  G.  Giarrè,  G.  Ferruta,  G.  Guidi,  E.  MoDlCLU^o. 

Les  adhésions  et  communications  doivent  être  adressées  au  ComiU 
d'organisationj  à  THôpital  des  Innocents  (Spedale  degl'1n:(ioce?(ti',  à 
Florence.  Gotisation  :  10  francs. 

Clinicat  de  chirurgie  infantile.  —  Viennent  d'être  nommés,  aprè^ 
concours,  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris  (chirurgie  infantile.: 
M.  JouoN,  chef  de  clinique  ;  M.  Grisel,  chef  de  clinique  adjoint. 

Université  de  Lyon.  —  M.  le  D'  Weill,  agrégé  des  Facultés  de  médecine, 
chargé  d'un  cours  complémentaire  de  clinique  des  maladies  des  enfanU 
à  la  Faculté  mixte  de  médecine  et  de  pharmacie  de  l'Université  de  Ljon. 
est  nommé  professeur  de  clinique  des  maladies  des  enfants  à  la  dite 
Faculté.  Toutes  nos  félicitations  à  ce  distingué  collègue. 

Nécrologie.  —  Nous  avons  le  regret  d'annoncer  la  mort  de  Widerbofei, 
professeur  de  pédiatrie  à  l'Université  de  Vienne.  Il  était  âgé  de  69  ans. 

Le  Géronl, 
P.  BOUCHEZ. 
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TUBERCULOSE  GÉNITALE  CHEZ  L'ENFANT 

Par  MM.  MOIZARD 

Médecin  de  l'Iiôpital  det  EoFaots-Malades 

et  BAGALOGLU 

lolerno  des  bôpiUax  de  Paris. 


Nous  venons  d'observer  dans  Je  service  de  Tun  de  nous,  à 
l'hôpital  des  Enfants,  deux  cas  très  intéressants  de  tubercu- 
lose génitale  chez  des  petits  garçons.  Il  nous  a  paru  utile  de 
publier  ces  observations  et  de  rappeler,  à  leur  propos,  les 
caractères  de  la  tuberculose  génitale  de  l'enfant.  Nous  lais- 
serons de  côté  la  tuberculose  génitale  des  petites  filles  :  nous 
n'en  avons  jamais  observé,  et  les  publications  sur  ce  sujet  sont 
très  rares.  Il  semble  qu'on  en  soit  resté  au  mémoire  classique 
où  Bouilly  a  montré  que  Tascite  dite  idiopathique  des  petites 
lilles  a  souvent  pour  point  de  départ  une  tuberculose  ovarienne 
ou  salpingienne.  Aussi  bien  l'étude  d'ensemble  des  lésions  de 
l'appareil  génital  de  la  petite  fille  mériterait  qu'on  s'y  arrêtât. 
La  tuberculose  et  le  gonocoque  en  sont  les  deux  principaux 
facteurs,  et  les  complications  péritonéales  qui  en  sont  trop 
souvent  la  conséquence  en  doublent  l'intérêt.  Nous  n'avons 
pas,  jusqu'à  présent,  d'observations  qui  nous  permettent 
il'aborder  cette  étude  dont  on  trouverait  cependant  des 
éléments  assez  nombreux  disséminés  dans  diverses  fpubli- 
ralions. 

La  tuberculose  de  l'appareil  génital  des  petits  garçons  est 
beaucoup  plus  fréquente  qu'on  ne  pourrait  le  i)enser  a  priori, 
on  raison  de  l'absence  des  fonctions  génitales  à  cet  âge. 
Signalée  pour  la  première  fois  par  Lloyd,  elle  a  été  étudiée 
par  Dufour,  élève  de  Ricord,  en  d85i,  qui  consacra  une  thèse 
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remarquable  à  la  tuberculose  tesliculaire,  dont  il  distinpi.- 
deux  variétés,  Tune  primitive  suivie  à  plus  ou  moins  longue- 
échéance  de  Tenvahissement  de  l'organisme,  Tautre  secondaire 
à  des  localisations  tuberculeuses  antérieures.  La  tuberculoM- 
testiculaire  primitive  est,  d'après  lui,  extrêmement  rare. 

Curling  cite  deux  faits  de  tuberculose  testiculaire  infantile 
observés  chez  des  enfants  de  trois  et  de  cinq  ans. 

Giraldès  [Leçons  cliniques  sur  les  maladies  chirurgicales  d^s 
enfants)  disait  en  observer  en  moyenne  quatre  ou  cinq  ca> 
chaque  année  dans  son  service  de  Thôpital  des  Enfants.  Il 
cite  une  observation  très  intéressante  de  tuberculose  testicu- 
laire chez  un  fœtus  à  terme,  par  hérédité  tuberculeuse  directe. 

Dans  sa  thèse,  Reclus  ne  parle  qu'incidemment  de  la  tuber- 
culose testiculaire  du  jeune  âge,  très  rare  selon  lui  (1876;. 

Launois  a  publié  quatre  observations  recueillies  dans  le 
service  de  Saint-Germain  {Revue  des  ?naladies  de  renfanc^, 
1883).  Il  faut  arriver  en  1890  pour  trouver  un  mémoire 
étendu  sur  cette  question  :  Jullien,  chirurgien  de  Saint-Lazare, 
publie  dans  les  Archives  de  médecine  un  travail  très  inlt'»- 
ressant.  En  1891,  enfin,  paraît,  dans  les  Archives  de  médecine 
également,  le  mémoire  dllutinel  et  Deschamps,  qui  est 
Tétude  la  plus  complète  que  nous  possédions  sur  celte  ques- 
tion. 

A  vrai  dire,  la  description  de  notre  collègue  doit  être  consi- 
dérée comme  définitive.  Si  nous  abordons  cette  étude  après 
lui,  ce  n'est  point  pour  modifier  ses  conclusions,  ni  rééditer 
sa  description  aujourd'hui  classique  ;  nous  tenons  cependant 
à  insister  sur  l'utilité  du  toucher  rectal,  et  sur  la  fréquence, 
qui  nous  a  semblé  plus  grande  qu'iJ  ne  l'indique  d'après  ses 
observations,  des  lésions  de  la  prostate  ou  des  vésicules 
séminales  coïncidentes.  «  Nous  avons  cherché  inutilement 
dans  la  plupart  des  cas,  disent  MM.  Hutinel  et  Deschamps, 
s'il  existait  chez  l'enfant  des  lésions  de  la  prostate,  des  vési- 
cules séminales  ou  de  la  vessie.  Seul  le  cordon  nous  a  paru 
malade  dans  deux  cas.  »  Sur  les  quatre  cas  de  tuberculose 
génitale  que  nous  avons  observés  chez  les  garçons,  quatre  fois 
nous  avons  constaté  pendant  la  vie  des  lésions  delà  prostate 
ou  des  vésicules  séminales,  et  une  fois,  comme  on  le  verra, 
c'est  le  toucher  rectal  qui  nous  permit,  nous  basant  sur  la 
lésion  prostatique,  d'affirmer  qu'il  s'agissait  bien  de  tuber- 
culose et  non  de  syphilis,  dans  un  cas  particulièrement  difli- 
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cile  d'interprétation.  En  outre,  une  de  nos  observations  nous 
montre  un  exemple  unique,  croyons-nous,  de  tuberculose 
ulcérée  de  lurèthre.  Nous  ne  publierons  ici  que  ces  deux  obser- 
vations :  les  malades  ayant  succombé,  Texamen  anatomique 
a  pu  être  pratiqué.  Les  deux  autres  malades  observés  par  l'un 
de  nous  ont  été  perdus  de  vue. 

A  l'étranger,  nous  signalerons  les  études  de  Cooper  Forster, 
Holmes,  Owen,  Ashby,  Wright,  Bagînsky. 

Contrairement  à  ce  qu'on  pourrait  croire,  ce  n'est  pas  au 
voisinage  de  la  puberté,  mais  dans  les  premières  années  de  la 
vie  que  la  tuberculose  testiculaire  a  été  le  plus  souvent 
observée.  Giraldès  Ta  rencontrée  chez  un  enfant  de  quelques 
jours  ;  Dreschfeld  l'a  môme  observée  chez  un  fœtus  à  terme  ; 
sur  20  cas,  JuUien  en  cite  16  chez  des  enfants  ayant 
moins  de  cinq  ans  ;  5  des  malades  d'Hutinel  avaient  moins 
de  trois  ans  ;  les  enfants  observés  par  Launois  avaient  cinq 
mois,  six  mois,  sept  mois  et  treize  mois.  Nos  malades  avaient 
quinze  mois,  trois  ans,  quatre  ans  et  treize  ans. 

On  comprend  donc  que  si  le  traumatisme  peut  être  une 
cause  déterminante  de  localisation  tuberculeuse  sur  le  testi- 
cule, comme  sur  tout  autre  organe,  on  ne  puisse  guère  incri- 
miner la  masturbation. 

Si  Mollièrc  et  Augagneur  ont  montré  les  relations  qui 
existent  entre  la  tuberculose  des  organes  abdominaux  et  celle 
des  testicules,  Hutinel  et  Deschamps  ont  prouvé  que  cette 
influence  est  réciproque.  Chez  un  enfant  atteint  de  tuber- 
culose testiculaire,  ils  ont  observé  une  poussée  de  péritonite 
si  aiguë  que  les  accidents  avaient  simulé  une  perforation  intes- 
tinale. 

Contrairement  à  la  syphilis  qui  frappe  le  plus  souvent  les 
deux  testicules,  la  tuberculose  est  ordinairement  unilatérale, 
et  plus  fréquente  à  gauche  qu'à  droite,  d'après  Jullien  qui 
attribue  cette  prédominance  à  la  déclivité  plus  grande  du 
testicule  gauche. 

Les  symptômes  de  la  tuberculose  testiculaire  sont  les 
mêmes  chez  les  enfants  que  chez  les  adultes  ;  il  n'y  a  donc 
lieu  de  s'y  arrêter  que  pour  mettre  en  relief  les  quelques 
particularités  qu'ils  peuvent  présenter  dans  le  jeune  âge. 
Quelquefois  primitive,  la  tuberculose  testiculaire  est  souvent 
latente.  C'est  en  examinant  les  organes  génitaux,  comme  on 
doit  le  faire  systématiquement  chez  tous  les  malades,  qu'on 
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trouve  un  point  de  Tépididynie  présentant  l'induration  et  la 
tuméfaction  caractéristiques.  Tantôt  l'examen  du  malade  fait 
constater  une  autre  localisation  tuberculeuse,  pulmonaire  le 
plus  souvent;  quelquefois  c'est  sur  un  autre  point  de  Torga- 
nisme  qu'on  trouve  la  tuberculose  (système  osseux,  péri- 
toine, ou  intestin).  Le  plus  souvent,  aune  période  rapprochée 
du  début  tout  au  moins,  la  douleur  à  la  pression  est  peu 
marquée.  Quelquefois  elle  est  nulle.  Dans  la  première  Ae< 
observations  qu  on  trouvera  plus  loin,  une  pression  forte, 
exercée  même  sur  le  testicule,  ne  déterminait  aucune  douleur: 
et  cette  indolence  absolue  nous  avait  même  fait  admettre  la 
nature  syphilitique  de  la  lésion  testiculaire,  jusqu'au  moment 
où  le  toucher  rectal,  en  nous  faisant  constater  des  lésions  de 
la  prostate,  nous  permit  d'affirmer  la  tuberculose.  11  ne  faut 
jamais  manquer,  en  pareil  cas,  de  le  pratiquer. 

Tantôt  il  ne  donnera  aucun  renseignement  ;  la  prostate  et 
les  vésicules  séminales  sont  saines  ;  d'autres  fois,  il  fera  cons- 
tater très  nettement  des  lésions  de  ces  organes.  On  sentira  sur 
un  des  lobes  de  la  prostate,  ou  à  sa  partie  moyenne,  une  ou 
plusieurs  nodosités  dures,  arrondies  ;  si  ce  sont  les  vésicules 
séminales  qui  sont  malades,  on  constatera  au-dessus  de  la 
prostate  une  tuméfaction  allongée,  arrondie  ou  irrégulière, 
quelquefois  mobile  sous  le  doigt,  n'existant  que  d'un  seul 
côté,  très  rarement  bilatérale.  L'un  de  nous  n'a  constata 
qu'une  fois  cette  lésion  par  le  toucher  rectal,  et  elle  était  uni- 
latérale. La  prostate  ou  les  vésicules  séminales  sont-elles 
envahies  par  la  tuberculose  avant  ou  après  le  testicule  ?  Ques- 
tion presque  insoluble  ;  on  ne  pense  guère,  en  effet,  à  pra- 
tiquer le  toucher  rectal  qu'après  avoir  constaté  une  lésion  du 
testicule.  Pourtant,  dans  la  seconde  observation  que  nous 
publions  ici,  nous  avons  trouvé  les  deux  vésicules  séminales, 
la  prostate  et  l'origine  des  canaux  déférents  profondément 
atteints  de  lésions  tuberculeuses  chez  un  malade  dont  le> 
testicules  étaient  sains.  Il  est  vrai  que  dans  ce  cas,  où  Tautopsie 
a  été  pratiquée,  l'envahissement  de  ces  organes  avait  été  évi- 
demment secondaire  à  des  lésions  tuberculeuses  de  la  vessie 
et  de  l'urèthre. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  faut  se  souvenir  que  le  toucher  rectal 
peut  donner  des  renseignements  précieux,  et  ne  jamais  man- 
quer de  le  pratiquer  en  pareil  cas. 

Hutinel  et  Deschamps  ont  constaté  deux  fois  des  lésions  du 
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canal  déférent.  L'un  de  nous  Ta  trouvé  une  fois  dur,  roulant 
sous  le  doigt,  augmenté  de  volume;  avec,  en  deux  points,  des 
nodosités  du  volume  d'un  petit  pois. 

Les  lésions  évoluent  comme  chez  l'adulte  :  tantôt  elles 
restent  stationnaires  ;  le  malade  est  emporté  rapidement  par 
une  autre  manifestation  tuberculeuse,  pulmonaire  ou  mé- 
ningée le  plus  souvent  ;  tantôt  des  accidents  inflammatoires  se 
développent  :  Hutinel  et  Deschamps  pensent,  et  leur  opinion 
est  très  rationnelle,  que  ces  poussées  sont  dues  à  des  infec- 
tions secondaires.  Elles  sont  semblables  à  celles  qui  se  pro- 
duisent chez  Tadulte.  Le  scrotum  rougit,  se  tuméfie  ;  la  dou- 
leur est  assez  intense.  Quelquefois  il  se  produit  un  épan- 
chement  dans  la  vaginale.  Des  adhérences  se  produisent,  la 
suppuration  parait  et  persiste  jusqu'à  l'élimination  du  testi- 
cule. Hutinel  et  Deschamps  ont  rarement  vu  un  fongus  se 
produire  :  ils  ont  constaté,  en  pareil  cas,  une  adénopathie 
inguinale  précoce  qu'ils  attribuent  plutôt  à  l'infection  tuber- 
culeuse ;  elle  existe  aussi,  en  effet,  au  cou  et  aux  aisselles.  Je 
partage  absolument  leur  opinion. 

L'élimination  de  la  glande  terminée,  la  guérison  peut  se 
produire.  Elle  pourrait  «e  produire  spontanément  par  atro- 
phie, d'après  Jullien,  sans  ulcération  cutanée.  Il  y  aurait  là 
une  véritable  sclérose  atrophîque. 

Quand  l'enfant  n'est  pas  emporté  par  une  lésion  tubercu- 
leuse d'un  autre  organe,  l'évolution  de  la  lésion  testiculaire 
peut  être  très  lente,  et  rester  pendant  fort  longtemps  compa- 
tible, quand  elle  est  isolée,  avec  un  état  général  excellent. 

Mais  ce  qui  appartient  en  propre  à  la  tuberculose  testicu- 
laire de  l'enfant,  c'est  la  forme  aiguë.  Elle  est  très  rare. 
Duplay  l'a  décrite  en  1860  sous  le  nom  de  tuberculose  galo- 
pante du  testicule.  Elle  a  les  allures  d'une  orchite  aiguë 
blennorragique.  Pourtant,  ces  poussées  aiguës  sont  le  plus 
souvent  secondaires,  et  c'est  souvent  pendant  l'évolution 
d'une  tuberculose  péritonéale  qu'apparaît  l'orchite.  Hutinel  a 
signalé  également  la  tuberculose  testiculaire  dans  le  cours 
d'une  granulie.  Les  deux  testicules  semblaient  pris;  et,  à  l'au- 
topsie, il  trouva  de  fines  granulations  tuberculeuses  sur  les 
deux  vaginales.  Les  glandes  n'étaient  que  congestionnées, 
sans  lésions  tuberculeuses. 

Ce  sont  là  les  principaux  caractères  de  la  tuberculose  testi- 
culaire infantile.  On  peut  dire  que,  semblable   à    celle  de 
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l'adulte  dans  ses  formes  ordinaires,  elle  a  pour  principal** 
caractéristique  de  présenter  plus  souvent  une  évolution  aipur. 
Néanmoins  ces  formes  aiguës  qu'il  faut  connaître  sont  beau- 
coup moins  fréquentes  que  la  forme  chronique,  banale. 

Chez  Tenfant,  comme  chez  Tadulte,  la  constatation  d'un»^ 
tuberculose  des  testicules  ou  de  Fépididyme  aura  une  grantlt* 
valeur  pour  le  diagnostic  d'accidents  pulmonaires  ou  pôri- 
tonéaux,  d'interprétation  délicate. 

Anatomiquement,  il  y  a  lieu  de  signaler  comme  un  peu 
spéciale  à  l'enfant  la  possibilité  de  lésion  isolée  du  testicule  qui, 
d'après  Hutinel,  serait  plus  souvent  atteint  que  Tépididyinp. 

Quant  à  la  localisation  primitive  des  lésions  tuberculeuses, 
contrairement  à  ce  qui  se  passe  chez  l'adulte,  chez  qui  les  uns, 
à  l'exemple  de  Virchow,  admettent  que  les  granulations  ont 
pour  point  de  départ  le  tissu    interstitiel  ;  les   autres,  avec 
Malassez,  Kocher,  Tizzoni,  pensent  qu'elles  se  produisent  sur 
les   canalicules    séminifères,    d'autres   même    croyant  qu'il 
s'agit  au  début  d'un  processus  intra-canaliculaire,  se  propa- 
geant du  canal  déférent  aux  tubes  sémiuifères,  chez  l'enfaDt, 
d'après  Hutinel,    ce   n'est  pas   dans   lés  voies  spermaliques 
qu'il  faut  chercher  l'origine  des  lésions,  mais  dans  les  vais- 
seaux sanguins  ou  lymphatiques,  ou  même  dans  la  tunique 
vaginale.  «  Dans  certains  cas,  dit-il,  les  altérations  des  enve- 
loppes de  la  glande  ont  une  telle  importance   qu'il  sembi»' 
s'agir  d'une  véritable  vaginalite  tuberculeuse.  Dans  la  glande 
elle-même,  les  lésions  se   développent  surtout  le  long  de> 
vaisseaux    ou  dans   le   tissu  interstitiel.    Elles    contiennent 
peu  de   bacilles,     et  leur  tendance    à   l'évolution    scléreu*e 
explique   la   possibilité  de  la  guérison  spontanée.   Il  faudra 
s'en  souvenir  quand  il  s'agira  de  formuler  la  thérapeutique 
recommandable  en  pareil  cas.  » 

Après  avoir  ainsi  rapidement  résumé  les  caractères  do  la 
tuberculose  testiculaire  infantile,  et  on  a  pu  voir  qu'elle  peut 
présenter  quelques  traits  distinctifs  de  celle  d'adultes,  nous 
allons  donner  les  deux  observations  qui  ont  servi  de  prétexte 
à  cette  courte  étude. 

UBS.  I.  —  Tuberculose  testiculaire  et  épididymaire^  de  date  relativement 
ancienne.  Tuberculose  de  la  prostate  et  de  la  vésicule  séminale  du  même  cote. 
Mort  par  méningite  tuberculeuse  et  granulie. 

Un  garçon  de  quinze  mois,  entre  le  18  mai  1900  à  Thôpital  des  EnfanU- 
Malades.  Les  renseignements  nous  apprennent  que  son  père,  qui  a  eu  à 
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vingt-cinq  ans  une  péritonite,  tousse  depuis  de  longues  années,  a  d'abon- 
dantes sueurs  nocturnes  et  a  beaucoup  maigri.  La  mère  tousse  depuis 
un  an  :  elle  a  deux  autres  enfants  bien  portants. 

(let  enfant,  né  à  terme,  a  été  nourri  au  sein.  Jusqu'à  son  entrée  à. 
rhùpitalsa  mère  lui  donnait  encore  le  sein  pendant  la  nuit.  Il  a  12  dents,, 
et  ne  marche  pas  encore. 

Jusqu'à  Tàge  de  dix  mois,renfant  s'est  très  bien  porté.  C'est  en  janvier 
dernier,  il  y  a  cinq  mois,  que  la  mère  a  remarqué  chez  lui  de  l'amaigris- 
sèment. 

Depuis  cette  époque,  il  tousse  presque  constamment  avec  des  recrudes- 
cences passagères. 

Au  premier  examen  du  malade,  nous  sommes  frappés  de  sa  pâleur,  et 
en  l'examinant  attentivement  nous  constatons,  sur  la  main  droite,  au- 
dessus  de  l'articulation  métacarpo-phalangienne  de  l'index,  une  petite 
tumeur  arrondie,  mobile  sur  les  tissus  profonds,  adhérente  au  derme,, 
sans  changement  de  coloration  de  la  peau  qui  la  recouvre.  Indolente, 
nettement  fluctuante,  elle  a  le  volume  d'une  très  petite  noisette.  Cette 
tumeur  existerait  depuis  plusieurs  mois,  nous  dit  la  mère. 

Sur  la  peau  du  scrotum,  au  niveau  du  raphé  médian,  il  existe  une 
petite  exulcération  lenticulaire,  ayant  tout  à  fait  les  caractères  d'une 
syphilide  ulcérée. 

La  cuisse  droite  présente  une  éruption  papuleuse  sans  caractère  bien  net. 

Poursuivant  nos  investigations,  nous  constatons  que  le  testicule  droit 
est  augmenté  de  volume:  il  a  perdu  sa  souplesse;  sa  dureté  est  ligneuse; 
il  fait  corps  avec  Tépididyme,  qu'il  est  impossible  de  distinguer  par  la 
palpation,  et  les  deux  organes  ainsi  réunis  forment  une  masse  du  volume 
d'une  petite  noix.  La  pression  n'est  nullement  douloureuse,  on  peut  la 
pratiquer  assez  fortement  sans  arracher  une  plainte  à  l'enfant.  Nous 
insistons  sur  cette  indolence  $i  remarquable  et  si  exceptionnelle  dans  la  tuber- 
culose testiculairey  tandis  qu'elle  est  fréquente  dans  la  syphilis. 

Kapprochée  de  l'ulcération  scrotale  et  de  la  tumeur  gommeuse  de  la 
main  droite,  elle  faillit  nous  induire  en  erreur,  et  sans  le  résultat  du  - 
toucher  rectal  nous  eussions  pensé  à  des  lésions  de  syphilis  héréditaire. 
Le  canal  déférent  est  sain.  Il  n'y  a  pas  d'adénopathie  inguinale. 

Le  toucher  rectal  fixe  immédiatement  le  diagnostic.  Nous  constatons, 
en  effet,  que  la  vésicule  séminale  et  la  prostate  du  côté  droit  sont  dures, 
bosselées,  irrégulièrement  mamelonnées,  nullement  douloureuses  à  la 
pression;  dans  ces  conditions  le  diagnostic  de  tuberculose  testiculaire 
s  imposaiL  Malgré  le  fait  anormal,  et  très  rare,  de  l'indolence  absolue  à 
la  pression,  il  était  impossible  d'admettre  qu'il  s'agit  de  syphilis. 

L'examen  attentif  des  poumons  et  de  la  région  des  ganglions  Irachéo- 
bronchiques  ne  nous  démontre  rien  d'anormal.  Du  reste,  l'enfant  ne  tousse 
pas.  On  note  simplement  un  peu  d'enrouement.  La  gorge  est  normale. 

Le  foie  est  un  peu  augmenté  de  volume;  la  rate  est  très  notablement 
hypertrophiée. 

t)n  sait  combien  cette  hypermégalie  splénique  est  fréquente  dans  la 
tuberculose  infantile.  Nous  formulons  donc  nettement  le  diagnostic  de 
tuberculose  testiculaire,  prostatique,  et  de  la  vésicule  séminale  droite, 
avec  gomme  tuberculeuse  du  dos  de  la  main  du  même  côté,  chez  un 
enfant  qui,  ne  présentant  pas  de  lésions  pulmonaires  appréciables,  est 
certainement  profondément  touché  par  l'infection  bacillaire,  ainsi  que  la 
splénomégalie  en  fait  foi.  Pourtant  l'ulcération  scrotale  nous  semble  si 
suspecte  que  nous  prescrivons  des  frictions  d'onguent  napolitain,  rapi- 
dement suspendues  du  reste,  leur  efîet  ayant  été  nul. 
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Le  25  mai,  i^état  de  Tenfant  est  à  peu  près  le  même.  La  gomme  taber- 
•culeuse  de  la  main  droite  semble  pourtant  avoir  un  peu  diminué»  et  U 
tumeur  testiculaire  s*est  modifiée,  en  ce  sens  qu'elle  a  diminué  de  tolome 
et  qu'on  perçoit  assez  nettement  un  sillon  de  réparation  entre  le  ler^i:- 
•cule  et  Tépididyme.  L*état  général  de  Tenfant  laisse  beaucoup  à  désirer, 
li  y  a  un  peu  de  fébricule  le  soir.  L'alimentation  se  fait  bien,  sans  trouble 
gastro-intestinal. 

Le  2  juin,  nous  notons  que  depuis  quelques  jours  la  fièvre  du  M)ir 
augmente.  La  courbe  thermique  présente  nettement  les  exacerbation^ 
vespérales  de  la  fièvre  bacillaire.  Â  Tauscultation,  on  constate  en  arrière, 
au  sommet  droit,  une  respiration  rude  avec  quelques  râles  sou8-crépitant<. 
et  de  la  submatité.  En  avant,  la  percussion  dénote  une  légère  submadtt^ 
au  niveau  des  ganglions  trachéo-bronchiques.  Pas  de  modification  dp  U 
tumeur  testiculaire. 

Les  jours  suivants,  Tamaigrissement  s'accentue  et,  le  15  juia,  nous 
constatons  très  nettement  chez  notre  petit  malade  les  premiers  $igne> 
d*une  méningite  qui  se  caractérise  les  jours  suivants,  et  enJèTe  U 
malade  le  17  juin. 

Autopsie.  —  A  Touverture  du  thorax,  on  constate  des  adhérences  mul- 
tiples de  la  plèvre  gauche.  On  ne  trouve  qu'un  ganglion  trachéo-broD- 
chique  volumineux  et  nettement  caséeux  à  la  coupe.  Les  deux  poumon« 
sont  farcis  de  granulations  tuberculeuses.  On  trouve  également  A'iss^i 
nombreuses  granulations  sur  le  péritoine.  Le  foie  est  gros  ;  sur  la  coupe  on 
constate  quelques  granulations  tuberculeuses.  La  rate  est  volumineuse; 
«il  y  a  de  la  périsplénite,  et  elle  est  absolument  farcie  de  granulations. 

Le  péricarde  et  le  cœur  sont  sains.  Les  ganglions  mésentériques  sont 
normaux.  L'intestin  et  l'estomac  sont  sains.  Les  reins,  pAles,  décoloré^, 
ne  contiennent  pas  de  tubercules. 

La  coupe  de  la  petite  tumeur  de  la  main  droite  fait  constater  nette- 
ment qu'il  s'agit  d'une  gomme  tuberculeuse. 

11  existe  une  méningite  tuberculeuse  très  accentuée.  Indépendamment 
•des  exsudats  constatés  au  niveau  du  chiasma,  et  le  long  des  arlère» 
sylviennes,  il  y  a  dans  ces  régions  de  nombreux  tubercules. 

L'examen  de  l'appareil  génital  a  été  fait  avec  le  plus  grand  soin.  11  d  } 
a  pas  de  liquide  dans  la  vaginale,  ses  parois  ne  présentent  pas  de  tuber- 
cules. 

L'épididyme  du  côté  droit  est  augmenté  de  volume,  de  la  grosseur 
d'une  aveline,  et  présente  la  coloration  jaunâtre  de  l'infiltration  caséeu>e. 
Le  maximum  des  lésions  est  au  niveau  de  sa  queue.  Le  testicule  est  triplé 
de  volume,  et  on  voit  par  transparence,  à  travers  l'albuginée,  des  partie» 
jaunâtres,  il  est  légèrement  bosselé  à  la  surface.  A  la  coupe,  on  constate 
qu'il  est  infiltré  de  tubercules,  et  qu'au  niveau  de  sa  moitié  inférieure 
il  existe  une  véritable  caverne  tuberculeuse,  remplie  de  matières  puri* 
formes.  Le  canal  déférent  est  épaissi,  surtout  â  sa  partie  supérieure;  au- 
-dessus du  canal  inguinal  il  est  nettement  moniliforme. 

La  vésicule  séminale  droite,  et  le  lobe  droit  de  la  prostate  sont  trè« 
augmentés  de  volume,  et  infiltrés  de  masses  caséeuses  jaunâtres.  11  n'y  a 
pas  de  lésion  du  côté  opposé.  La  vessie  est  saine. 

L'examen  histologique  du  testicule  et  de  la  prostate  nous  montre  de$ 
lésions  tuberculeuses  typiques,  avec  de  nombreux  follicules  tuberculeux. 
11  y  a  une  grande  quantité  de  cellules  géantes. 

Les  parenchymes  glandulaires  sont  méconnaissables,  étouffés  par 
l'envahissement  tuberculeux. 
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Plusieurs  points  sont  à  relever  dans  cette  observation. 
J)abord  le  début  semble  nettement  s'être  produit  par  les 
organes  génitaux.  Les  lésions  y  étaient  de  dates  relativement 
anciennes  et,  très  certainement  il  s'était  agi,  au  début,  d'une 
infection  localisée  d'origine  hématique.  Ce  sont  ces  lésions 
primitivement  développées  dans  le  testicule,  Tépididyme,  la 
prostate  qui  ont  été  le  point  de  départ  de  la  granulie  qui  a 
enlevé  le  malade.  Ce  serait  un  fait  banal  chez  Tadulte;  il  est 
beaucoup  plus  rare  chez  l'enfant. 

Il  y  a  dans  cette  observation  un  fait  très  anormal  :  Tindo- 
lence  du  testicule  tuberculeux.  Elle  était  telle  qu'une  assez 
forte  pression  ne  paraissait  nullement  pénible  à  l'enfant,  et 
nous  en  fûmes  tellement  frappés  que  nous  nous  demandâmes 
s'il  ne  s'agissait  pas  de  lésions  syphilitiques.  C'est  le  toucher 
rectal,  qui  doit  toujours  être  pratiqué  en  pareil  cas,  qui  fixa 
le  diagnostic  en  nous  faisant  constater  des  lésions  tubercu- 
leuses de  la  vésicule  séminale  et  de  la  prostate.  Nous  tenons 
à  y  insister  parce  que  cette  recommandation  n'est  point  assez 
formellement  indiquée  dans  les  travaux  antérieurs;  il  ne 
faut  jamais  négliger  de  le  pratiquer.  C'est  à  lui  que  nous 
dûmes  de  pouvoir  formuler,  dès  le  début,  un  diagnostic  exact, 
et  dans  deux  autres  faits  de  tuberculose  testiculaire  infantile 
il  nous  fit  constater  des  lésions  manifestes  soit  de  la  prostate, 
soit  des  vésicules  séminales. 

La  seconde  observation  que  nous  venons  de  recueillir  dans 
notre  service  est  plus  intéressante  encore.  Il  s'agit  de  lésions 
beaucoup  plus  étendues  de  l'appareil  génito-urinaire  chez  un 
garçon  de  treize  ans.  Les  reins  étaient  gravement  lésés,  ainsi 
que  l'uretère  et  la  vessie;  les  vésicules  séminales,  la 
prostate,  les  canaux  déférents  étaient  le  siège  de  lésions  tuber- 
culeuses manifestes;  mais  surtout  l'urèthre  était  tapissé,  sur 
toute  sa  langueur,  d'ulcérations  tuberculeuses.  Nous  n'avons 
pas  trouvé  d'autre  observation  de  tuberculose  de  l'urèthre 
chez  l'enfant.  A  un  autre  point  de  vue  purement  clinique,  cette 
observation  présente  de  l'intérêt.  L'enfant  était  arrivé  mou- 
rant dans  le  service,  où  il  ne  séjourna  que  quelques  heures. 
Le  diagnostic  de  tuberculose  avait  été  fait  ;  mais  nous  hési- 
tions sur  la  localisation  exacte  des  lésions  dans  la  cavité  abdo- 
minale. L'examen  bactériologique  des  dépôts  urinaires  nous 
montra  d'abondants  bacilles  de  Koch,  et  nous  permit  d'affirmer 
la  tuberculose  génito-urinaire.  Bien  que  la  prostate,  les  vési- 
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cules  séminales,  le  canal  déférent  soient  lésés  dans  ce  ca^, 
il  appartiendrait  plutôt  à  la  tuberculose  urinaire  ;  mais  \v< 
lésions  de  Turèthre  nous  ont  semblé  si  intéressantes  et  «^i 
exceptionnelles,  que  nous  n'hésitons  pas  à  la  publier  ici. 

OBS.  11.  —  Tubeixulose  des  t^einSy  des  uretères,  de  la  vessie,  de  laprf»taU, 
des  vésicules  séminales,  de  Vurélhre. 

Le  jeune  G.,  âgé  de  treize  ans  et  demi,  entre  à  rhùpilal  des  Enfant^ 
Malades,  le  22  juin  1901,  salle  Guersant.  Né  à  sept  mois,  il  a  été  nourri 
au  sein  pendant  quelques  mois,  puis  au  biberon.  A  un  an  et  demi,  il  a 
présenté  une  poussée  d'impétigo  qui  a  duré  très  longtemps.  A  quatre  ans 
première  manifestion  tuberculeuse  :  Tenfant  a  une  pleurésie,  et  depuis 
lors  il  tousse  tous  les  hivers.  Depuis  deux  ans  il  urine  au  lit,  et  souftrp 
beaucoup  en  urinant.  Le  père  a  remarqué  qu'il  porte  constamment  les 
mains  aux  parties  génitales  et  soupçonne  des  habitudes  de  maslurbatioD. 

Le  père  a  toujours  été  très  bien  portant.  La  mère  est  morte,  il }  a 
huit  ans,  d'un  cancer  du  sein.  Elle  a  eu  deux  fausses-couches  et  sept 
enfants,  dont  deux  morts,  Tun  à  trois  mois  de  méningite,  l'autre  à 
trois  ans  du  croup.  Des  cinq  enfants  vivants,  trois  se  portent  bien;  lafille 
aînée  est  tuberculeuse,  elle  tousse  et  crache  beaucoup  depuis  deux  an>, 
et  a  eu  plusieurs  hémoptysies. 

Le  petit  malade  à  Taspect  d'un  tuberculeux  ;  il  est  pâle,  amaiiTri. 
oppressé.  A  Tauscultation,  on  constate  de  la  respiration  soufflante  en 
avant  et  à  droite,  avec  de  la  submatité  en  arrière.  En  avant,  il  existe  de 
la  respiration  soufflante  sous  la  clavicule  gauche. 

L'enfant  se  plaint  beaucoup  du  côté  gauche  du  ventre.  Du  re^te,  tout 
l'abdomen  est  tuméfié,  dur,  résistant,  sans  développement  de  la  circu- 
lation sous-cutanée  abdominale. 

Le  foie  semble  augmenté  de  volume,  et  dans  la  région  sous-hépaliqu^ 
on  sent,  à  la  palpation,  un  empâtement  assez  prononcé  qui  n'existe  pas  a 
gauche.  Par  le  palper  bimanuel,  on  perçoit  à  ce  niveau  une  masse  dure, 
lisse,  paraissant  avoir  une  certaine  mobilité.  A  ce  niveau  également  il  y 
a  une  certaine  voussure,  et  par  la  percussion  on  note  de  la  malité jusqu'au 
niveau  de  la  ligne  ombilicale. 

Tout  d'abord,  nous  nous  étions  demandé  si  nous  n  avions  pas  affaire 
à  de  la  péritonite  tuberculeuse,  la  tuberculose  pulmonaire  étant  certaine. 
Mais  nous  ne  tardâmes  pas  à  nous  convaincre  que  la  tumeur  constalée 
au-dessous  du  foie  était  constituée  par  le  rein.  Du  reste,  les  troubles  un- 
naires  sont  très  marqués.  L'enfant  urine  très  souvent,  et  les  mictions 
sont  douloureuses  ;  l'urine  est  trouble,  ammoniacale,  albumineuse,  eU 
recueillie  dans  un  verre,  elle  se  sépare  en  deux  couches,  dont  l'inférieure 
est  blanche,  nettement  purulente.  L'examen  du  dépôt  montre  de  nom- 
breux leucocytes  mono  et  polynucléaires,  et,  par  la  méthode  de  Ziehl  et 
la  double  coloration,  des  bacilles  colorés  en  bleu  parle  bleu  de  méthy- 
lène, et  des  bacilles  de  Koch  colorés  en  rouge,  en  très  grande  quantité. 
Ils  sont  par  place  séparés,  ou  accolés  deux  ou  trois  ensemble;  mais  en 
d'autres  points  de  la  préparation  il  y  a  de  véritables  paquets  de  bacilles. 

(iCtte  constatation  précise  immédiatement  notre  diagnostic,  et  nous 
affirmons  l'existence  d'une  tuberculose  de  l'appareil  urinaire.  La  vc>>ie 
est  certainement  prise,  ainsi  que  les  reins.  La  tumeur  sous-hépatique 
constatée  est  évidemment  constituée  par  le  rein  atteint  de  profondes 
lésions  tuberculeuses. 
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Le  25  juin,  l'oppression  s'accentue  ;  Tenfant  se  plaint  de  violentes  dou- 
leurs de  ventre,  surtout  à  gauche  ;  il  a  du  hoquet  :  les  besoins  d'uriner 
sont  très  fréquents  et  douloureux  ;  il  y  a  un  peu  de  subdélire,  de  lagi- 
tation  si  marquée  qu'on  a  de  la  peine  à  le  maintenir  dans  son  lit. 

L'auscultation  n'est  point  modifiée.  Au  cœur  nous  constatons  un  léger 
bruit  de  galop.  La  température  est  normale.  Nous  maintenons  notre 
diagnostic,  et  nous  pensons  que  les  accidents  nerveux  sont  causés  par 
de  rinsuflisance  urinaire,  de  Turémie. 

Le  25  juin,  à  8  heures  du  soir,  l'un  de  nous  est  appelé  auprès  du  petit 
malade,  qui  venait  d'être  pris  de  convulsions  épileptiformes  surtout 
développées  du  côté  droit,  avec  déviation  conjuguée  des  yeux,  dilatation 
et  insensibilité  des  pupilles.  Notre  opinion  d'urémie  se  vérifie  :  une 
saignée  est  pratiquée  ;  mais  les  accidents  persistent  ;  la  respiration  devient 
stertoreuse,  le  pouls  incomptable,  la  température  restant  en  dessous 
de  37<*,  et  le  malade  succombe  quelques  heures  après,  dans  le  coma. 

Autopsie,  —  On  constate  tout  d'abord  de  la  tuberculose  granulique  des 
poumons,  sans  lésions  anciennes  du  sommet. 

Les  ganglions  trachée-bronchiques  nous  semblent  sains. 

Le  péricarde  et  le  cœur  sont  normaux. 

Les  méninges  sont  adhérentes  par  place;  maison  ne  trouve  pas  de  gra- 
nulations tuberculeuses. 

Le  foie  est  assez  volumineux,  et  au-dessous  de  lui  s'aperçoit  une  tumeur 
constituée  par  le  rein  droit  qui  est  énorme,  quadruplé  de  volume.  Le 
bassinet  est  distendu  ;  l'uretère  très  distendu  a  le  volume  de  l'in- 
testin grêle. 

Incisé  sur  le  bord  convexe,  le  rein  droit  apparaît  infiltré  de  tubercules 
de  grosseur  variable,  depuis  celle  d'un  petit  pois  jusqu'à  celle  d'une  noix. 
Mais  ils  ne  sont  nulle  part  ramollis  :  il  n'y  a  pas  de  caverne  rénale. 
D'ailleurs,  le  bassinet  est  rempli  d'un  liquide  clair. 

En  incisant  l'uretère  droit,  on  constate  qu'à  lOi  centimètres  au-dessus 
de  son  embouchure  dans  la  vessie,  il  est  infiltré  de  masses  tuberculeuses 
caséeuses  qui  obturent  complètement  sa  lumière. 

Le  rein  gauche,  beaucoup  moins  volumineux  que  le  droit  (nous  n'a- 
vions pas  pu  le  percevoir  pendant  la  vie,  par  le  palper  bimanuel),  est 
transformé  en  une  caverne  tuberculeuse.  Après  l'avoir  incisé,  il  s'écoule 
une  grande  quantité  de  matière  puriforme  blanchâtre,  ressemblant  à  du 
fromage  blanc  délayé  dans  de  l'eau.  11  est  impossible  de  trouver  trace  de 
tissu  rénal.  Tout  l'organe  est  transformé  en  une  masse  caséeuse,  ramollie 
par  place,  donnant  absolument  l'aspect  d'une  caverne  pulmonaire. 

L'uretère  est  moins  dilaté  que  le  droit,  ses  parois  sont  épaisses  :  il  est 
rempli  d'un  liquide  puriforme. 

L'examen  de  la  vessie  montre  sa  muqueuse  complètement  détruite  par 
place,  remplacée  par  des  ulcérations  à  bords  irréguliers,  à  fond  végé- 
tant, avec  des  granulations  tuberculeuses.  Les  lésions  prédominent  au 
niveau  du  trigone  vésical. 

Les  vésicules  séminales  sont  profondément  lésées  ;  leurs  parois  sont 
épaissies,  infiltrées  de  granulations  tuberculeuses,  et  de  nodules  caséeux, 
ramollis  par  points. 

La  prostate   et  les  canaux  déférents  présentent  des  lésions  analogues. 

Les  testicules  sont  absolument  sains. 

L'examen  de  l'urèthre  nous  montre  des  lésions  très  étendues.  Depuis 
le  col  de  la  vessie  jusqu'au  méat  la  muqueuse  est  presque  complètement 
détruite,  et  remplacée  par  une  nappe  ulcéreuse  semblable  aux  ulcérations 
de  la  muqueuse  vésicale,  à  surface  villeuse,  végétante  par  place,  avec 
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des  granulations  disséminées.  L'urèthre  est  presque  complètement  occapé 
par  une  vaste  ulcération  tuberculeuse. 

Si,  malgré  les  lésions  delà  prostate,  des  vésicules  séminales 
et  des  canaux  déférents,  la  tuberculose  génitale  est  en  quelque 
sorte  accessoire  dans  cette  observation,  nous  n'en  avons  pa^ 
moins  tenu  à  la  publier,  non  seulement  en  raison  de  Textréme 
rareté  de  la  tuberculose  de  l'urèthre,  mais  encore  à  cause  de 
rintérôt  que  présente  la  localisation  des  lésions  tuberculeuses 
à  la  prostate,  aux  vésicules  séminales  et  aux  canaux  déférents, 
les  testicules  restant  indemnes. 

Dans  ce  cas,  les  organes  génitaux  ont  été  envahis  secondai- 
rement, et,  par  la  voie  vésicale  et  urétrale.Ce  qui  le  prouve, 
c'est  rintégrité  des  testicules. 

11  n'y  a  guère  que  les  lésions  syphilitiques  des  testicules  qui 
puissent  ôtre  confondues  avec  la  tuberculose.  Encore  sonl- 
elles  le  plus  souvent  bilatérales,  respectant  Tépididyme  et 
ordinairement  indolores.  Les  stigmates  de  Thérédo-syphili^ 
viennent  aider  au  diagnostic  dans  les  cas  difficiles.  Nous  rap- 
pelons à  ce  propos  que  le  petit  malade,  qui  fait  le  sujet  de 
notre  première  observation,  présentait  une  indolence  absolue 
du  testicule,  même  à  une  forte  pression.  C'est  là  un  fait  tout 
à  fait  exceptionnel. 

La  tuberculose  testiculaire  peut  guérir  spontanément  par 
évolution  fibreuse  des  lésions.  Ce  n'est  pas  directement  qu'elle 
menace  les  jours  du  malade,  qui  succombe  le  plus  souvent  à 
la  généralisation  de  l'infection.  Nous  ne  connaissons  pa> 
d'exemple  de  guérison  :  toujours,  c'est  une  granulie  ou  une 
méningite  tuberculeuse  qui  emporte  le  malade. 

Quant  au  traitement,  les  avis  sont  partagés.  Les  uns,  c'est 
le  petit  nombre,  préconisent  la  castration.  Baginsky  affirme 
qa'elle  est  souvent  suivie  de  guérison  définitive.  11  est  certain 
que  si  elle  peut  être  pratiquée  d'une  façon  précoce,  alors  qu'il 
n'y  a  pas  encore  d'autres  localisations  bacillaires  dans  le  reste 
de  l'appareil  génital,  ou  dans  d'autres  organes,  on  est  en  droit 
d'en  espérer  de  bons  résultats.  Mais  combien  rarement  ces 
conditions  sont  réunies  !  Comment  assurer  que  le  canal  défé- 
rent, en  apparence  sain,  n'est  pas  déjà  malade,  exposant  alors 
le  malade  à  la  suite  d'une  action  en  plein  foyer  bacillaire  à 
ces  généralisations  si  fréquentes  en  pareil  cas?  Hutinel  et 
d'autres  ont  eu  de  mauvais  résultats  de  la  castration  dont  les 
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indications,  avec  les  restrictions  formulées  plus  haut,  reste- 
ront exceptionnelles.  Beaucoup  de  chirurgiens  Tont  aban- 
donnée. Reclus  lui  préfère  Tignipuncture. 

Localement,  l'emploi  des  préparations  résolutives  ;  une  anti- 
sepsie aussi  rigoureuse  que  possible,  si  le  foyer  bacillaire 
vient  s'ouvrir  à  l'extérieur  ;  un  traitement  général  reconstituant 
et  basé  sur  les  règles  d'hygiène,  aujourd'hui  classiques;  la 
vie  au  grand  air,  à  la  campagne,  à  la  mer  s'il  n*y  a  pas  de 
lésions  pulmonaires  ;  les  eaux  reconstituantes  de  Kreuznach, 
de  Salies  de  Béarn,  de  La  Bourboule,  de  Salins,  tels  sont  le 
principaux  facteurs  d'un  traitement  qui,  selon  nous,  aura 
plus  de  chances  d'être  utile  au  malade  qu'une  intervention 
chirurgicale  le  plus  souvent  trop  tardive  et  souvent  dange- 
reuse. 


XXIV 


ÉRYTHÈME  NOUEUX  CHEZ  LES  ENFANTS 
Par  H.  le  1>^  Félix  PAULOUGH 

L'érythème  noueux,  ou  dermatite  conlusifornie,  est  caracti»- 
risé  par  des  nodosités  rouges  discrètes  affectant  spécialemenl 
les  faces  interne  et  antérieure  des  jambes. 


ÉTIOLOGIE. 

Pour  Tétudier,  je  m'appuierai  sur  68  observations,  tant  sur 
celles  qui  sont  dans  ce  mémoire  que  sur  celJes  que  j'ai  pu  lire 
dans  les  divers  auteurs  que  j'ai  consultés.  Toute  restreinte 
que  puisse  être  cette  statistique,  elle  me  permettra  de  parler 
sur  des  faits  et  de  ne  pas  quiterle  domaine  si  instructif  de  la 
clinique. 

Nous  parlerons  plus  loin  de  Tépidémicité  de  la  dermatite 
contusiforme. 

En  attendant  donnons  quelques  chiffres  :  Si  nous  pas- 
sons en  revue  les  onze  dernières  années  de  clinique  de  M.  le 
D'  Comby,  sur  les  41  observations  qu'il  a  relevées  et  qu'il  a 
eu  la  bonté  de  nous  communiquer,  voici  la  répartition  par 
année  : 


En  1890 11  cas. 

—  1891 

—  1892 

—  1893 

—  1894 

—  1895 


1  cas. 

Eu  1890 

7  ca^ 

1    — 

—  1897 

5    — 

0    — 

—  Ift98 

• .  * . .       a    — 

1    -- 

—  1899 

1    — 

0    — 

—  1900 

U    — 

1    — 

Je  ferai  remarquer  que  pendant  onze  mois  où  j'ai  eulbon- 
neur  d'être  l'externe  de  M.  Combv,  c'est-à-dire  de  mars  i90() 
à  février  1901,  il  ne  s'est  pas  présenté  un  seul  cas  d'erythème 
noueux,  tant  dans  nos  salles  qu'à  la  consultation  :  tandis  que 
dans  l'espace  de  deux  mois  et  demi  à  peine,  du  26  février  au 
15  mai  1901,  8  observations  ont  pu  être  recueillies  :  4  dans 
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nos  salles,  3  à  la  consultation  et  1  en  ville.  Je  n'insisterai  pas 
davantage  sur  ce  point. 

L'influence  saisonnière  pourrait  avoir  une  prépondérance 
plus  manifeste.  Kaposi  dit  que  Térythème  noueux  s'observe 
davantage  au  printemps  et  à  l'automne.  On  sait  très  bien  que 
la  diphtérie  est  surtout  commune  en  automne  et  en  hiver, 
tandis  que  la  rougeole  est  rare  pendant  la  saison  froide  et 
redouble  de  fréquence  au  printemps  et  en  été. 

Sur  68  observations,  je  relève  31  cas  d'octobre  à  mars  et 
37  cas  d'avril  à  septembre;  en  voici  la  répartition  mensuelle  : 


Janvier 

8  cas . 

Juillet 

. . . .      4  cas 

Février 

2    

4 

Il»    — 

14    — 

5    ^ 

Août 

1     — 

Mars 

Avril 

Septembre 

Octobre 

....  3  — 
7     — 

Mai 

Juin 

Novembre 

Décembre 

.  .  .  .  û  — 
... .       5     — 

11  y  aurait  donc  une  prédominance  notable  en  faveur  de  la 
saison  printannière,  tandis  que  le  minimun  s'observerait  pen- 
dant les  3  mois  de  grande  chaleur  de  Tannée  :  juillet,  août  et 
septembre;  Topinion  de  Kaposi  serait  confirmée. 

L'érythème  noueux  s'observe  à  tous  les  âges,  depuis  la  plus 
jeune  enfance  jusqu'à  Textrôme  vieillesse;  Moncorvo  le  cite 
chez  une  petite  fille  âgée  de  trois  mois,  et  nous-môme  avons  eu 
l'occasion  de  le  constater  chez  une  vieille  femme  de  soixante- 
quinze  ans  dans  le  service  de  M.  le  D""  Œttinger,  à  l'hôpital 
Broussais.  Mais  l'éry thème  noueux,  maladie  primitive,  infec- 
tieuse, est  surtout  une  maladie  des  enfants  ;  c'est  chez  eux 
qu  elle  se  présente  dans  toute  sa  netteté  caractéristique,  avec 
l'unité,  la  spécificité  intangibles  qu'elle  doit  occuper  désormais 
dans  le  cadre  nosologique  des  maladies  éruptives  de  l'enfance. 
Sa  fréquence  varie  avec  les  années  et  elle  présente  des  diffé- 
rences remarquables  avec  les  diverses  périodes  du  jeune  âge. 

Voici  les  chiffres  que  j'ai  relevés  sur  68  cas  : 

Au-dessous  de  1  an 1  cas . 

De  1  an  à  'i  ans 3    — 

De  3  ans  à  5  ans 12    — 

De  5  ans  à  10  ans 32    — 

De  10  ans  à  15  ans 20    — 

On  pourrait  en  conclure  que  l'éry  thème  noueux  serait  rare 
dans  les  deux  premières  années  de  la  vie  et  qu'il  se  montrerait 
surtout  après  cinq  ans. 
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Quant  au  sexe,  j'ai  noté  32  garçons  contre  36  filles,  et  m, 
avec  un  nombre  aussi  restreint  de  cas,  j'étais  autorisé  à 
conclure,  je  serais  de  Tavis  encore  de  Kaposi,  qui  dit  que  1»» 
sexe  féminin  est  frappé  avec  prédilection. 

Mais  Tinfluence  saisonnière,  le  chaud,  le  froid,  les  questions 
d'âge,  de  sexe,  ne  jouent  dans  Fétiologie  de  Térythème noueux 
qu'un  rôle  secondaire.  Sans  doute,  ces  causes,  qu'on  peut 
appeler  prédisposantes,  préparent  le  terrain  à  la  maladie; 
mais,  à  elles  seules,  elles  seraient  impuissantes  à  la  faire 
naître.  La  seule  et  véritable  étiologie  est  l'infection  basée  sur 
les  notions  de  contagion  et  d'épidémie,  telles  que  nous  les 
ferons  ressortir  au  chapitre  qui  traitera  de  la  nature  <le 
l'érythème  noueux. 

SYMPTÔMES. 

Nous  décrirons  à  l'érythème  noueux  trois  périodes  :  période 
d'invasion,  période  d'éruption  et  période  de  convalescence. 
S'il  n'est  pas  question  ici  de  période  d*incubation,  pour 
l'érythème  noueux  comme  pour  les  autres  maladies  éniplives, 
c'est  que  nous  en  parlerons  au  chapitre  étiologie  où  nous 
établirons  son  existence. 

Période  d'invasion.  —  Cette  période  est  variable  en  intensilô 
et  en  durée.  Ses  limites  peuvent  être  comprises  entre  deux 
jours  et  deux  septénaires,  mais  ordinairement  l'éruption 
apparait  du  sLxième  au  septième  jour. 

L*exanthème,  dans  tous  les  cas,  n'est  jamais  le  premier 
symptôme  de  la  maladie.  Si  le  médecin,  en  effet,  n'est  appel»' 
souvent  qu'à  la  période  confirmée  des  nodosités  érythé- 
mateuses,  c'est  que  les  phénomènes  qui  les  ont  précédées,  de 
nature  ordinairement  bénigne,  n'ont  pas  suffisamment  attiré 
l'attention  de  l'entourage  des  petits  malades,  ou  bien  que  l'on 
a  cru  tout  d'abord  à  une  simple  indisposition  momentanée. 

11  n'en  est  pas  toujours  ainsi,  et  des  observations  ont  éb' 
rapportées  où  cetle  même  période  d'invasion  avait  fait  croire 
(fabord  à  un  début  de  méningite  ou  de  fièvre  typhoïde  (Barlhez 
et  Rilliet).  Nous  rapprochons  de  ces  observations  celles  des 
numéros  XXXI  et  XXXVIII,  où  le  diagnostic  de  fièvre  typhoïde 
avait  été  fait  sur  nos  malades  avant  leur  entrée  à  l'hôpital  et 
que  l'apparition  des  nouurcs  caractéristiques  est  venue  ren- 
verser quelques  jours  après. 
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Ces  faits  ne  sont  pas  la  règle,  loin  de  là,  et  généralement 
les  symptômes  d'invasion  revêtent  la  forme  d  un  simple  em- 
barras gastrique,  avec  fièvre  et  douleurs  dans  les  membres. 

Les  phénomènes  du  début  portent  principalement  sur  le 
tube  digestif.  On  note  une  diminution  de  Fappétit,  pouvant 
aller  jusqu'à  Tanorexie  complète;  les  malades  ont  le  dégoût 
des  aliments,  mais  il  existe  une  soif  vive  ;  la  langue  est  sabur- 
rale,  étalée,  blanchâtre  ;  la  bouche  est  amère  ;  une  angine 
légère  a  été  signalée  dans  quelques  cas  sans  caractère  parti- 
culier ;  il  peut  y  avoir  des  douleurs  et  des  crampes  d'estomac, 
mais  les  nausées  et  les  vomissements  sont  exceptionnels.  Par 
contre,  les  fonctions  intestinales  sont  rarement  respectées  ; 
on  note  souvent  de  la  diarrhée  (Obs.  XIX,  XXXI,  XXXIV,  XL), 
quelquefois  même  persistante  pendant  toute  la  durée  de  la 
maladie  ;  cependant  la  constipation  est  beaucoup  plus  habi- 
tuelle. 

L'enfant  a  du  mal  de  tète  et  de  l'abattement  le  jour  ;  il  est 
sujet,  la  nuit,  à  de  l'insomnie  et  à  de  l'agitation  :  après  avoir 
perdu  sa  gaieté,  il  perd  de  son  embonpoint,  il  prend  mauvaise 
mine,  maigrit  et  devient  pâle.  Cette  pâleur  est  la  règle,  et  elle 
peut  durer  longtemps  encore  après  la  maladie. 

En  môme  temps  que  se  montrent  ces  troubles,  des  douleurs 
apparaissent,  d'abord  générales  et  se  traduisant  par  une  cour- 
bature  et  une  sensation  de  lassitude,  telles  qu'on  en  voit  au 
début  des  maladies  infectieuses.  Bientôt  ces  douleurs  vagues 
se  transforment  en  souffrances  aiguës  et  lancinantes,  soit  dans 
la  continuité  des  membres,  soit  au  niveau  des  articulations. 

Elles  sont  toujours  bien  plus  vives  dans  les  membres  in- 
férieurs où  l'éruption  se  développe  en  premier  lieu  dans  la  très 
grande  majorité  des  cas.  Elles  se  manifestent  alors  spontané- 
ment, le  long  des  jambes  ou  dans  le  voisinage  des  articulations 
<lu  genou,  plus  rarement  de  celles  du  cou-de-pied,  et  corres- 
pondent assez  exactement  aux  parties  qu'occupera  l'exanthème 
(Rondot).  Elles  sont  parfois  vives  à  ce  point  que  les  jeunes 
enfants  refusent  en  pleurant  de  se  tenir  sur  les  jambes  et  de 
marcher  ;  les  plus  âgés  se  plaignent  de  brisement  et  de 
faiblesse.  Agacés  par  leurs  plaintes,  les  parents  examinent  le 
siège  de  leurs  douleurs  et  constatent  une  éruption  pour 
laquelle,  alors  seulement,  ils  vont  consulter  un  médecin 

Ces  phénomènes  douloureux  précèdent  de  deux  à  quatre 
jours,  en  moyenne,  l'éruption  des  nodosités. 
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11  est  de  règle,  également,  que  la  (in  de  la  période  d'invasion 
de  l'érythème  noueux  soit  marquée  par  un  mouvement  fébrile 
graduellement  croissant,  pouvant  atteindre  des  températures 
élevées  :  38°,  39°  et  davantage.  A  Thôpital  où  nos  petits  mala- 
des ne  sont  amenés  qu  à  la  période  confirmée  de  Téruplion, 
nous  avons  peu  Toccasion  d'enregistrer  cette  fièvre  prééruptive 
par  des  tracés  graphiques,  mais  l'interrogatoire  nous  apprend 
toujours  que  depuis  quelque  temps  chez  eux,  aux  symplôme> 
il'embarras  gastrique,  se  joignaient  une  fièvre  assez  forte,  de 
l'agitation  et  une  soif  vive. 

Arrivée  à  ce  moment  où  les  douleurs  sont  assez  marquées, 
la  température  atteignant  les  chiffres  de  38°  ou  39°,  la  maladie, 
on  peut  le  dire,  va  bientôt  entrer  dans  son  deuxième  stade. 

Période  (T éruption.  —  Si,  jusqu'à  ce  moment,  on  a  cru  à  un 
simple  embarras  gastrique,  l'éruption  va  réparer  une  erreur 
pardonnable.  Elle  est  tout  à  fait  caractéristique,  variable 
seulement  dans  son  étendue,  son  intensité  et  sa  durée. 

Elle  débute  toujours,  ou  presque  toujours,  sur  la  face  anté- 
rieure des  jambes,  d'une  façon  à  peu  près  symétrique,  le  long 
des  crêtes  tibiales  et  se  cantonne  souventdansces seules  régions, 
en  gagnant  les  articulations  du  cou-de-pied  et  des  genoux 
autour  desquelles  elle  aime  à  se  fixer.  C'est  sur  les  jambes  qu'on 
la  verra  toujours  apparaître  en  premier  lieu. 

Si  elle  s'étend  au  delà,  nous  la  voyons  gagner  la  partie  anté- 
rieure et  postérieure  des  cuisses,  remonter  par  les  fesses  sur 
le  dos,  pour  atteindre  les  membres  supérieurs,  où  elle  se  fixe 
avec  une  prédilection  marquée  sur  le  côté  postéro-externe. 
dans  le  sens  de  l'extension  ;  elle  gagne  l'avant-bras  et  siège 
souvent  autour  de  l'articulation  du  poignet;  la  face  dorsale 
de  la  main  est  souvent  atteinte  par  elle,  tandis  que  la  face 
palmaire  est  toujours  indemne  de  toute  éruption. 

La  face  est  très  rarement  affectée  et,  Téruption  avortant 
dans  la  très  grande  majorité  des  cas  sur  le  tronc,  on  peut  dire 
qu'en  définitive  les  nodosités  érythémateuses  siègent  sur  Ie^ 
quatre  membres,  les  inférieurs  étant  atteints  dans  tous  les  cas, 
les  membres  supérieurs  dans  la  proportion  seulement  de  un 
sur  quatre  cas. 

A  la  vue,  l'éruption  est  caractérisée  par  des  taches  rouges, 
arrondies  et  faisant  relief  à  la  peau.  Ces  taches  rouges,  suré- 
levées, ou  nodosités,  sont  variables  en  nombre  et  en  volume; 
quelquefois  discrètes,  au  point  qu'on  en  peut  signaler  seule- 
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ment  2  ou  3  sur  chaque  jambe,  elles  peuvent  devenir 
confluentes  et  empiéter  par  leurs  bords  les  unes  sur  les  autres. 
Leur  dimension  est  comprise  entre  colle  d'une  lentille  et  la 
grosseur  d'une  noix,  en  passant  par  tous  les  intermédiaires. 
Elles  sont  arrondies,  ovalaires,  transversales  ou  plus  souvent 
dirigées  dans  le  sens  de  la  longueur  du  membre,  à  contours 
indécis,  et  leur  relief  se  confond  insensiblement  avec  les  parties 
saines  du  voisinage  ;  les  plus  volumineuses  simulent  des 
moitiés  de  noix  enchâssées  dans  le  derme. 

Au  toucher,  leur  relief  est  encore  plus  accusé  qu'à  la  vue  et 
en  promenant  les  doigts  à  leur  surface,  on  sent  comme  des 
masses  indurées  qui  s'enfoncent  profondément  dans  les  tégu- 
ments, mais  elles  sont  mobilisables  sur  le  plan  aponévrotique. 

Leur  apparition  n'a  pas  lieu  d'emblée  sur  tous  les  points 
qu'elles  doivent  occuper,  mais  elle  se  fait  plutôt  d'une  manière 
successive,  en  Tespace  de  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures, 
et  la  veille  où  il  n'y  avait  des  nouures  que  sur  les  membres 
inférieurs,  le  lendemain  on  en  trouve  de  nouvelles  sur  les  bras 
et  avant-bras. 

La  fièvre,  qui  avait  atteint  son  acmé    vers  la  fin    de   la 

période  d'invasion,  se  maintient  élevée  tant  que  dure  l'éruption 
lies  nodosités,  c'est-à-dire  deux  ou  trois  jours  à  peine,  pour 
retomber  à  la  normale  au  moment  où  ces  dernières  se  ramol- 
lissent et  entrent  en  voie  de  régression. 

Cette  apparition  des  nouures  peut  durer  plus  longtemps, 
six  à  huit  jours  par  exemple,  et  il  n'est  pas  rare  alors  de  voir 
la  fièvre  prendre  les  caractères  d'une  pseudo-intermittente, 
comme  dans  nos  observations  XXXI  et  XLVll. 

Dans  cette  dernière  (XLVII),  où  il  y  eut  trois  poussées 
successives  érythémateuses,  il  est  intéressant  de  noter  que 
cette  modalité  fébrile  ne  fut  observée  qu'à  la  première  érup- 
tion, les  deux  autres  ayant  été  moins  intenses  et  complè- 
tement apyrétiques.  Malheureusement,  dans  ces  deux  obser- 
vations, il  n'a  pas  été  fait  d'examen  du  sang.  C'est  peut-être 
à  des  cas  semblables  que  MM.  Moncorvo  et  Boïgcsco  ont 
donné  le  nom  d'érythème  noueux  palustre. 

D'ordinaire,  il  n'y  a  qu'une  seule  éruption,  mais  il  peut 
s'en  manifester  plusieurs  (Obs.  XXll,  XXVIll  et  XLVll) 
séparées  les  unes  des  autres  par  un  intervalle  de  cinq  à  bix 
jours;  chacune  d'elles,  alors,  est  marquée  par  uncrecrudesccnce 
de  fièvre  et  de  douleurs. 
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Les  douleurs  de  la  période  d'éruption  sont  en  partie  los 
mômes  que  celles  de  la  période  précédente  ;  on  y  voit  mômo 
abattement  général,  môme  lassitude,  môme  brisement  des 
jambes  et  des  articulations,  mais  en  général  ces  algésics 
spontanées  sont  faibles  et  négligeables.  Par  contre,  les  nodc»- 
sités  sont  le  siège  d'une  sensibilité  parfois  très  vive.  Si  Ton 
vient  à  palper  les  nouures  récentes,  on  les  trouve  douloureuses 
à  la  pression  et  môme  au  contact.  Trousseau  dit  que  certains 
malades  ne  peuvent;  supporter  le  poids  de  leurs  couvertures. 
Cela  est  vrai,  mais  il  y  a  des  degrés  variables,  suivant  les 
susceptibilités  individuelles,  et  ces  souiTrances  sont  parfois 
peu  accusées. 

Les  douleurs  qui  accompagnent  les  nodosités  peuvent 
également  les  précéder  au  nivau  des  parties  qui,  jusqu'alors 
respectées,  vont  être  envahies  par  l'exanthème  ;  elles  peuvent 
môme  persister  plus  longemps  et  se  manifester  parfois 
quelques  jours  après  la  disparition  complète  de  l'érythème, 
ainsi  que  l'a  observé  Testut  (Obs.  X)  ;  mais  en  général  elles 
deviennent  plus  tolérables  à  mesure  que  les  nodosités 
vieillissent,  et  disparaissent  en  même  temps  que  ces  dernières 
(Rondot). 

Chaque  nodosité,  en  elle-même,  ne  dure  que  quelques 
jours,  puis  elle  change  de  couleur  à  mesure  qu'elle  s'af- 
faisse et  s'étale  ;  de  rouge  foncé  qu'elle  était,  elle  passe  par 
toutes  les  couleurs  des  ecchymoses;  l'enfant  présente  des 
taches  violettes,  vertes,  jaunes,  analogues  à  des  marques  de 
contusion,  il  semble  qu'il  ait  été  battu  ;  c'est  la  dermatile 
contusiforme. 

A  la  dureté  des  premiers  jours  succède  une  mollesse  notable, 
et  bientôt  la  peau  a  repris  partout  sa  souplesse  naturelle. 
Quel  que  soit  le  volume  des  nodosités,  quelle  que  soit  leur 
coloration,  elles  se  terminent  toujours  par  la  résolution  et  ne 
suppurent  jamais  (Comby). 

La  période  éruptive  de  Térythème  noueux  ne  dure  pas 
plus  de  15  jours  à  3  semaines;  elle  est  quelquefois  plus 
courte  ;  on  a  signalé  cependant  des  formes  prolongées. 

Période  de  convalescence,  —  C'est  d'une  manière  insensible 
que  se  fait  le  passage  de  la  seconde  h.  la  troisième  période. 
A  ce  moment,  la  fièvre  est  tombée  depuis  quelques  jours, 
l'état  général  est  redevenu  satisfaisant,  les  fonctions  digcstives 
ont  repris  leur  cours  normal,  on  ne  voit  plus  apparaître  de 
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nodosités  ;  seules  quelques  taches  ecchymotiques  témoignent 
de  Texanthème  qui  disparait;  la  peau  reprend  son  aspect 
habituel  ou  bien  on  voit  une  légère  desquamation  se  produire 
au  niveau  des  points  qu'occupait  Téruption. 

Cotte  desquamation  est  furfuracée  et  se  rapproche  un  peu 
(le  celle  de  la  rougeole.  Nombre  d'auteurs  la  signalent,  et  peut- 
être  la  retrouverait-on  dans  beaucoup  plus  d'observations  si 
Ton  pouvait  suivre  davantage  les  malades. 

Tood  dit  que  Térythème  noueux  ne  se  produit  guère  que 
sur  les  jambes  et  qu'il  se  termine  par  une  desquamation 
évidente. 

Hardy  la  signale  :  «  Ordinairement,  on  voit,  au  bout  de  huit 
à  douze  jours,  la  maladie  s'effacer  plus  ou  moins  complète- 
ment ;  au  moment  où  la  rougeur  disparaît,  elle  est  remplacée 
par  une  légère  desquamation  très  passagère  et  qui  ne  laisse 
aucune  trace  de  son  existence  ». 

Moriceau,  dans  sa  thèse,  en  cite  deux  exemples  ;  dans  son 
observation  II,  la  desquamation  se  fit  au  douzième  jour  d'un 
érythème  noueux  qui  avait  envahi  les  jambes,  les  bras,  la  face 
et  le  cou.  Dans  son  observation  III,  une  desquamation  se 
produisit  également  au  douzième  jour  de  l'éruption. 

Nous  en  avons  lu  deux  cas  dans  la  thèse  de  Mares,  1865. 
Moncorvo  publie  deux  observations  et  cherche  à  établir  la 
nature  paludéenne  de  l'érythème  noueux  ;  chacune  d'elles 
nous  offre  une  desquamation  à  la  fin  de  leur  exanthème  le 
dixième  et  le  treizième  jour  après  l'éruption.  Dans  notre  obser- 
vation XIII  c'est  aussi  vers  le  douzième  jour  qu'on  la  voit  se 
produire. 

En  général,  la  convalescence  des  petits  malades  se  fait  assez 
rapidement  ;  elle  peut  cependant  traîner  en  longueur,  et 
Trousseau  parle  de  convalescences  ayant  duré  aussi  longtemps 
que  celles  des  maladies  putrides. 

Le  seul  symptôme  qui  attire  l'attention  à  cette  période 
terminale  de  la  maladie  est  la  pâleur  du  début,  qui  survit  à 
l'exanthème.  Barthez  et  Rillict  nous  ont  signalé  sa  fréquence  : 
«  L'éruption  effectuée,  disent-ils,  très  souvent  la  pâleur  du 
début  augmente,  il  s'y  joint  de  l'essoufflement  et  des  palpi- 
tations, quelquefois  même  des  accès  fébriles  et  le  sthétoscope 
fait  entendre  un  bruit  de  souffle  des  mieux  caractérisés  dans 
les  vaisseaux  du  cou  ». 

Cette  anémie  guérit  très  bien  par  un  traitement  approprié. 
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En  général  la  maladie  finit  crévoluer  sans  rechute  ni  réci- 
dive. M.  Comby  cite  pourtant  un  cas  (Obs.  XV)  de  récidiva 
chez  une  jeune  fille  de  quatorze  ans  (Jui  eut  deux  atteintes 
d'érythème  noueux  à  un  an  d^intervalle. 


ANATOMIE    PATHOLOGIQUE. 

On  a  très  rarement  Toccasion  de  faire  Tautopsie  de  l'érj-thème 
noueux;  au  point  de  vue  anatomique,  voici,  d'aprèsM.  Cornil, 
ce  que  nous  pouvons  en  dire  :  «  Une  papule  comme  une  no- 
dosité d'érythème  est  d'abord  saillante  et  rouge  à  sa  surface: 
la  peau  est  épaissie  et  tendue  à  son  niveau,  la  rougeur  et  le 
gonflement  diminuent  par  la  pression.  Il  sagit  bien  ici  d'une 
congestion  intense  du  niveau  papillaire  de  la  peau  et,  selon 
toute  probabilité,  d'un  œdème  inflammatoire  du  tissu  conjonelif 
du  derme.  On  sait  que  Tœdème  inflammatoire  consiste  dan^i 
Faccumulation  du  sérum  et  des  globules  blancs  du  sang  dans 
lès  mailles  du  tissu  conjonctif,  mailles  qui  communiquent 
directement  avec  les  vaisseaux  lymphatiques.  Ces  mailles  sont 
limitées  par  les  faisceaux  de  fibres  du  tissu  conjonctif  et 
apissées  par  les  cellules  plates  de  ce  même  tissu  (Ranvier . 
C'est  dans  ces  cavités,  en  quelque  sorte  virtuelles  à  letat 
normal,  que  s'épanchent  la  sérosité  et  les  globules  blancs 
dans  les  érysipèleset  dans  toutes  les  inflammations  de  ce  tissu. 
Il  est  certain  aussi  que  les  globules  rouges  du  sang  sont 
épanchés  dans  Texsudat  ainsi  formé,  car  l'élément  de  Térythème 
noueux  présente,  à  mesure  qu'il  vieillit,  les  couleurs  succes- 
sives de  l'ecchymose,  et  ces  couleurs  sont  dues  à  latransfor- 
mation  pigmentaire  des  hématies  ». 


NATURE   ET    PATHOGÉNIE. 

On  a  beaucoup  discuté  sur  la  nature  de  Téry thème  noueux; 
de  nombreuses  théories  ont  été  émises  sur  sa  pathogénie  et 
à  l'heure  actuelle  on  n'est  pas  arrivé  à  fixer  Tune  comme 
l'autre  d'une  manière  définitive. 

Une  opinion,  très  ancienne,  puisqu'elle  remonte  aux  pre- 
mières descriptions  de  la  maladie,  veut  en  faire  un  svndronie 
de  la  diathèse  rhumatismale  ;  un  grand  nombre  d'auteurs  se 
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firent  jadis  les  ardents  défenseurs  d'une  pareille  théorie,  qui 
compte  aujourd'hui  encore  parmi  ses  plus  illustres  partisans 
MM.  Ollivier,  Laveran,  Rendu,  Millard,  dans  la  médecine 
générale,  MM.  d'Espine  et  Picot  dans  la  médecine  infantile. 
Avec  Begbie,  voici  les  principaux  arguments  sur  lesquels 
elle  repose  :  1**  ces  deux  maladies  présentent  un  ensemble  de 
symptômes  communs  parmi  lesquels  on  peut  signaler  la  fièvre, 
la  pâleur  de  la  face,  des  douleurs  musculaires  et  articulaires, 
des  sueurs  abondantes,  des  urines  chargées  ;  2*'  elles  ont  mêmes 
complications  viscérales,  surtout  Tendo-péricardite  ;  3°  Téry- 
thème  noueux  s'observe  surtout  chez  les  rhumatisants  ;  4**  elles 
cèdent  toutes  aux  mêmes  agents  thérapeutiques  :  sulfate  de 
quinine,  salicylate  de  soude,  etc. 

Au  premier  abord,  tous  ces  auteurs  semblent  triompher; 
nous  ferons  remarquer  cependant  : 

1°  Que  les  mêmes  symptômes  :  fièvre,  douleurs  vives  arti- 
culaires, urines  troubles,  etc.,  peuvent  se  rencontrer  égale- 
ment dans  Férysipèle,  la  scarlatine,  la  rougeole,  en  même 
temps  qu'il  se  produit  du  côté  de  la  peau  un  exanthème 
caractéristique,  sans  qu'on  ait  songé  pour  cela  à  faire  de  ces 
maladies  autant  de  manifestations  rhumatismales.  De  même 
on  ne  classe  pas  les  arthropathies  infectieuses  de  ladothiénen- 
térie,  de  la  grippe,  de  la  blennorrhagie  dans  les  douleurs 
causées  par  le  rhumatisme. 

2"*  Pour  les  complications  viscérales,  elles  sont  communes 
a  toutes  les  maladies  infectieuses  et  l'érythème  noueux  n'a 
pas  une  prédilection  plus  marquée  pour  le  cœur  que  les  autres 
maladies;  sur  les  quarante-sept  observations  d'enfants  que 
nous  avons  étudiées,  il  en  est  deux  à  peine  où  le  cœur  semble 
avoir  été  effleuré  par  la  dermatite  contusiforme.  11  en  eût  été 
tout  autrement  s'il  se  fût  agi  du  rhumatisme  articulaire  aigu  : 
«  Chez  Tenfant,  et  Roger  l'a  bien  montré,  le  rhumatisme 
articulaire  aigu,  même  lorsqu'il  est  très  léger,  s'accompagne 
très  souvent  de  déterminations  cardiaques  (80  fois  sur  100, 
d'après  Cadet  de  Gassicourt)  ;  on  voit  éclater  une  endocardite 
et  péricardite  à  la  suite  de  quelques  douleurs  dans  les  join- 
tures, douleurs  souvent  assez  légères  pour  que  l'enfant  ne 
s'alite  pas  et  continue  à  jouer  sans  se  plaindre  beaucoup; 
c'est  ce  qui  explique  qu'on  ait  pu  décrire  une  endocardite  et 
une  péricardite  rhumatismales  sans  déterminations  articu- 
laires. »  (A.  Marfan). 
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3°  Si  l'érythème  noueux  apparaît  souvent  chez  les  rhuma- 
tisants (et  nous  ne  le  notons  que  4  fois  chez  des  fils  d*arthri* 
tiques),  on  le  rencontre  souvent  aussi  dans  le  cours  d'autres 
maladies  en  coïncidence  avec  elles  ou  bien  chez  des  sujets 
n'ayant  aucune  tare  constitutionnelle;  la  plupart  de  nos 
petits  malades  étaient  des  enfants  indemnes  de  toute  hérédité 
rhumatismale. 

4°  A  ceux  qui  disent  que  rhumatisme  et  érythème  noueux 
cèdent  aux  mêmes  médicaments,  M.  Rondot  répond  :  «  La 
plupart  des  médecins  reconnaissent  que  le  traitement  doit 
être  simplement  palliatif  de  l'éruption  sur  l'évolution  de 
laquelle  on  a  peu  de  prise.  Cependant  on  a  cherché  a  remplir 
une  indication  générale  en  cherchant  à  combattre  les  douleurs 
par  la  médication  salicylée  et,  d'après  ce  que  j'ai  lu  et  vu, 
c'est  avec  peu  ou  point  de  succès.  Cet  apaisement  si  notable 
et  si  rapide  des  souffrances  qu'on  obtient  dans  le  rhumatisme 
articulaire  aigu  ne  survient  pas  plus  vite  dans  l'érythème 
noueux  qu'en  l'absence  de  l'action  de  l'acide  salicylique  ou 
du  salicylate,  la  fièvre  n'en  paraît  nullement  modifiée.  » 

Les  essais  faits  dans  le  service  de  M.  Comby  avec  les  mêmes 
médicaments  ont  échoué  complètement  ;  ils  n'ont  pas  amené 
la  sédation  complète  des  phénomènes  doulourenx  et  n'ont 
pas  empêché  de  nouvelles  nodosités  érythémateuses  de  se 
produire. 

Ajoutons  enfin  que  les  douleurs  articulaires  sur  lesquelles 
repose  en  grande  partie  la  théorie  rhumatismale  de  l'éry- 
thème noueux  sont  une  complication  assez  rare  de  cette 
maladie  plutôt  qu'elles  n'en  constituent  un  symptôme  commun 
à  tous  les  cas,  ayant  par  conséquent  une  certaine  valeur 
diagnostique.  Dans  tous  les  cas  de  ce  genre  on  peut  songer,  à 
un  premier  examen,  à  des  arthralgies rhumatismales,  maison 
est  bientôt  obligé  de  réconnaître  un  rhumatisme  secondaire, 
d'ordre  infectieux  bénin,  étant  donnés  le  peu  de  réaction 
locale  des  jointures,  la  fixité  des  douleurs,  et  le  peu  d'action 
d'une  thérapeutique  qui  devrait  être,  s'il  s'agissait  d'un  rhu- 
matisme franc,  d'une  efficacité  toute  puissante.  L'érythème 
noueux  n'est  donc  pas  une  maladie,  rhumatismale.  On  a 
décrit  cependant  des  nodosités  éphémères  s'observant  dans  le 
cours  du  rhumatisme,  mais  nous  verrons,  quand  nous  parle- 
rons du  diagnostic,  que  ces  productions  dermiques  n'ont  rien 
de  commun  avec  l'érythème  noueux. 
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Une  autre  théorie,  qui  trouva  ses  principaux  défenseurs 
en  Allemagne,  voulut  rattacher  Térythème  noueux  à  une 
angio-névrose.  Vers  1869,  Kœbner  émit  Thypothèse  que  la 
dermatite  contusiforme  était  le  résultat  d'une  paralysie  réflexe 
des  nerfs  vaso-constricteurs  de  la  peau,  à  point  de  départ 
périphérique  ou  central  :  agents  mécaniques,  impressions 
sensitives,  lésions  nerveuses  centrales,  médullaires  ou  péri- 
phériques, suppurations  uro-génitales,  etc.  Lœvin,  dans  les 
Charité-Annaleii  de  Berlin   1878,  défend  la  môme  opinion. 

Cette  théorie  pathogénique,  qui  explique  d'une  manière 
suffisante  Téruption,  ne  nous  donne  en  aucune  façon  Texpli- 
cation  des  phénomènes  généraux  concomitants  ou  des  accidents 
qui  peuvent  venir  la  compliquer. 

Batteman,  Willan  et  Biett  plaçaient  autrefois  Téry thème 
noueux  parmi  les  afl'ections  cutanées  prpprement  dites.  On 
admet  encore  assez  généralement  qu'il  n'est  qu'une  forme  de 
l'érythème  polymorphe  de  Hébra  et  de  Kaposi  ;  cette  opinion 
est  celle  que  Ton  trouve  nettement  exposée  dans  la  plupart 
des  traités  de  dermatologie  que  nous  avons  entre  les  mains, 
ainsi  que  dans  nos  deux  plus  récents  traités  de  pathologie 
interne. 

Sans  doute  on  observe  des  nodosités  dans  l'érythème 
polymorphe,  mais  on  les  rencontre  dans  beaucoup  d'autres 
affections;  en  cherchant  à  établir  la  spécificité  de  l'érythème 
noueux,  nous  dirons,  comme  M.  Moussons  :  «  Loin  de  nous  la 
pensée  d'affirmer  que  la  nouure,  qui  lient  dans  la  symptoma- 
tologie  de  ce  type  morbile  une  place  si  importante,  soit  un 
symptôme  cutané  que  l'on  ne  rencontre  pas  en  dehors  de  cette 
maladie.  La  production  morbide  que  l'on  désigne  en  dermato- 
logie sous  cette  appellation  peut,  au  contraire,  éclore  sous  des 
inlluences  fort  diverses  et  figurer  dans  des  situations  patholo- 
fciques  très  dissemblables  les  unes  des  autres.  Sous  ce  rapport, 
olle  partage  le  sort  de  tous  les  grands  symptômes  cutanés 
(érythèmes  scarlatiniforme,  rubéolique,  maculeux,  papuleux, 
ortie,  vésiculeux,  huileux)  que  peuvent  évoquer  des  infections 
ou  des  intoxications  d'ordre  fort  difl'érent  ».  C'est  ainsi  que,  en 
dehors  de  l'érythème  noueux  proprement  dit,  on  a  pu  observer 
des  nouures  dans  le  rhumatisme  articulaire  lui-même,  ainsi 
que  nous  l'avons  déjà  dit,  dans  la  maladie  de  Shœnlein, 
dans  la  plupart  des  maladies  éruptives  proprement  dites 
et  infectieuses  :    rougeole,    scarlatine  (Richardière),  fièvre 
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typhoïde  (Thibierge),  diphtérie  (Joullié),  choléra  (Lacomb^' . 
grippe  (Comby),  blennorragie,  syphilis  (Fournier  et  Bè> , 
scrofulo-tuberculose  (Buisine,  Rochon),  paludisme  (Moncorvo, 
Bojgesco),  streptococcies(Brodier,  Orillard  etSabouraud  .etc.: 
mais  dans  tous  cescas  nous  sommes  en  présence  d'un  symplnme 
cutané  dépendant  d'un  état  pathologique  antérieur;  ce  suit 
des  nodosités  secondaires  à  une  autre  maladie  et  je  leur 
refuserai  même  l'appellation  d'érythème  noueux  secondain* 
qui  devrait  être  rayée  de  nos  traités. 

Dans  le  môme  ordre  de  faits,  ne  voyons-nous  pas  des  rash 
scarlatinif ormes  et  morbilleux  se  produire  en  dehors  de  la 
scarlatine  et  de  la  rougeole  ?  Ces  deux  pyrexies  n'en  sont  pan 
moins  primitives  et  spécifiques. 

Pourquoi  n'en  serait-il  pas  de  même  de  ^éryth^me  noueux? 
Et  parce  qu'on  rencontre  des  nodosités  dans  Térythème  poly- 
morphe, doit-on  confondre  ces  deux  affections  et  se  refusera 
considérer  l'érythème  noueux  comme  une  maladie  à  pari? 

En  dehors  de  son  évolution  tout  à  fait  caractéristique,  dr-; 
phénomènes  généraux  qui  raccompagnent,  l'érythème  noueux 
se  rapproche  encore  des  fièvres  éruptives  par  deux  caractères 
étiologiques  de  la  plus  haute  importance  :  son  épidémicilé 
depuis  longtemps  constatée  et  sa  contagiosité  qui,  bientôt.  n«» 
fera  plus  aucun  doute. 

Un  fait  facile  à  constater  à  Fhôpital,  et  qu'il  nous  a  et»' 
permis  de  vérifier  après  beaucoup  d'autres,  c'est  que  le> 
malades  atteints  de  dermatite  contusiforme  ne  se  présentent 
jamais  d'une  façon  isolée  et  échelonnée;  ils  viennent,  tout  au 
contraire,  en  nombre  à  certaines  époques  plutôt  qu'à  d'autres. 

Amiaud  nous  dit  fort  bien  que,  dans  l'espace  d'un  mois,  il 
lui  a  été  permis  d'observer  6  cas  d'érythème  noueux,  tandis 
qu'il  en  avait  vu  un  seul  dans  les  huit  mois  qu'il  venait  de 
passer  comme  externe. 

Bergeon,  qui  suivit  les  consultations  de  Saint-Louis  pendant 
lougtemps,  dit  dans  sa  thèse  que  ces  malades  arrivent  en  ma«e 
à  certaines  périodes. 

M.  Le  Gall  nous  affirme  avoir  observé  en  Bosnie  une  épi- 
démie d'érythème  papulo -noueux  qui  ne  présenta  pas  d'inter- 
ruption depuis  le  mois  de  janvier  jusqu'au  mois  de  septembre 
1872. 

Bappelons  également  qu'il  nous  a  été  donné  d'en  recueillir 
huit  observations  en  trois  semaines  tandis  que  pas  un  seul  ca< 
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ne  s'était  offert  dans  les  onze  derniers  mois  que  nous  venions 
(le  passer  aux  Enfants-Malades. 

L'affection  revêt  donc  un  caractère  indéniable  d'épidémicité. 
Mais  est-elle  contagieuse?  A  priori^  cela  ne  nous  surprend 
nullement,  car  épidermie  et  contagion  sont  deux  termes  patho- 
logiques qui  vont  ensemble.  Et  d'ailleurs  des  faits  frappants 
sont  là  qui  viennent  plaider  en  faveur  de  cette  manière  de  voir. 

Le  D*"  Para,  cité  par  M.  Comby,  rapporte  un  cas  de  contagion 
d'enfant  à  enfant. 

Trousseau,  dans  ses  cliniques,  nous  parle  de  deux  garçons 
d'une  même  famille  atteints  successivement  d'érythème 
noueux. 

Amiaud  nous  donne  tout  au  long  les  observations  de  deux 
petites  filles  d'une  même  famille ,  entrées  à  l'hôpital  à  douze  j  ours 
d  mtervalle,  atteintes  toutes  deux  d'érythème  noueux  ;  Tune 
(Obs.  II),  Blanche  J...,  âgée  de  six  ans  et  demi,  est  prise, 
le  17  octobre  1878,  de  fièvre  avec  malaise,  embarras  gastrique, 
douleurs  dans  les  jambes  et  apparition  de  nodosités  deux 
jours  plus  tard;  la  fièvre  monte  jusqu'à  40°1.  Elle  entre  à 
l'hôpital  le  22  octobre,  et,  malgré  une  potion  an  salicylate  de 
soude,  aune  nouvelle  éruption  trois  jours  après  son  entrée. 
Le  31  octobre,  il  ne  reste  plus  que  quelques  taches  ecchymo- 
tiques;  elle  sort  de  l'hôpital  le  10  novembre,  très  faible  et  avec 
des  signes  d'anémie. 

L'autre  (Obs.  IX),  Jeanne  J...,  est  âgée  de  cinq  ans;  début 
de  la  maladie  le  3  novembre,  entre  à  l'hôpital  le  7,  érythème 
noueux  des  jambes  assez  bénin,  guérisonle  15  novembre  où 
elle  part  en  convalescence. 

Je  rapporterai  également  l'observation  très  curieuse  d'Ap- 
pert  dans  le  Correspond enz  Blatt  fur  Schiveizer  acrlze,  1890  : 

On  y  voit  une  véritable  petite  épidémie  familiale. 

OBS.  I.  —  Sur  une  famille  de  onze  personnes,  habitant  un  logement 
petit  et  très  humide,  dit  Appert,  sept  enfants  sur  neuf  tombent  malades 
dans  1  espace  d'une  semaine  du  mois  de  mai  ;  sur  sept,  six  ont  de  Téry- 
thème  noueux  ;  voici  leur  histoire  très  résumée  : 

i°  Edouard,  âgé  de  trois  ans,  érythème  noueux  et  bronchite  ;  la  fièvre, 
dont  le  maximum  est  de  40°,  dure  trois  semaines. 

2«  Othon,  âgé  de  cinq  ans,  érythème  noueux,  broncho-pneumonie  et 
pleurésie,  la  fièvre  a  duré  cinq  semaines  et  a  dépassé  40°. 

3*>  Anna,  âgée  de  six  ans,  érythème  noueux,  pneumonie  du  lobe  supé- 
rieur droit  et  pleurésie  exsudative  droite;  à  la  fin  du  quatrième  septé- 
naire, il  n'y  avait  plus  trace  ni  de  la  pneumonie  ni  de  la  pleurésie, 
Térythème  noueux  était  en  voie  de  disparition,  mais  la  fièvre  reàta  con- 
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sidérable  avec  délire  le  soir  pendant  deux  semaines  encore.  Dans  1»^ 
trois  derniers  septénaires,  la  fièvre  avait  le  type  typhoïdique  pur,  la  lemp^ 
rature  maxima  a  été  de  41<',4. 

4°  Ida,  âgée  de  neuf  ans,  fièvre  typhoïde,  température  montant  pn»- 
gressivement  jusqu'à  41o,  épistaxis,  diarrhée  sanguinolente  dans  la  troi- 
sième semaine  ;  sensibilité  iléo-cœcale,  météorisme,  taches  rosées,  hyper- 
trophie de  la  rate,  bronchite.  La  fièvre  dure  quatre  semaines,  elle  lai^^^^e 
un  amaigrissement  et  un  affaiblissement  considérables,  convaiescenre 
extrêmement  longue.  Pas  de  nodosités  d'érythème  dans  ce  cas. 

5^  Eugène,  onze  ans,  fièvre  typhoïde  avec  érythème  noueux  ;  mèoies 
symptômes  de  diothiénentérie  que  chez  la  précédente,  même  durée  de  la 
fièvre  dont  le  maximum  est  4i<».  Mais  les  quatre  membres,  surtout  au 
niveau  des  avant-bras  et  des  bras,  étaient  le  siège  d*un  érythème  noueui. 

6o  Paul,  âgé  de  quinze  ans,  érythème  noueux  affectant  la  marche  d'une 
fièvre  intermittente  quotidienne  dont  l'accès  est  chaque  jour  d'une  heure 
en  avance.  Le  matin,  apyrexie  presque  complète  ;  l'après-midi,  violent 
frisson  avec  fièvre  s'élevant  jusqu'à  41°.  Nombreuses  nodosités  et  élevui^*» 
ortiées  sur  les  quatre  membres.  Guérison  en  quatre  jours  par  la  quinin»* 
à  haute  dose. 

70  Auguste,  âgé  de  deux  ans,  érythème  noueux,  bronchite  et  diarrfaét*; 
la  maladie  dure  trois  semaines.  Six  mois  plus  tard,  mort  par  méningite 
tuberculeuse. 

En  présence  de  faits  semblables,  Ton  ne  peut  s'empêcher  <h* 
songer* à  la  contagiosité  de  Térythème  noueux;  mais  si  ces 
faits  restaient  toujours  limités  aux  membres  d'une  même 
famille,  on  pourrait  également  croire  qu'il  s'agit  d'une  maladie 
infectieuse,  pouvant  se  développer  dans  des  conditions  di- 
verses, sur  des  groupes  dissemblables  de  personnes,  soumise'^ 
aux  mêmes  influences  de  température,  d'hygiène,  de  bien- 
être  et  d'intoxication,  mais  incapable  de  se  transmettre,  par 
exemple,  d'un  groupe  à  l'autre. 

M.  le  D''  A.  Moussons,  de  Bordeaux,  dans  un  mémoire 
paru  en  juillet  dans  les  Archives  de  Médecine  des  enfants,  nou* 
apporte  la  preuve  indiscutable  de  deux  cas  de  contagion  qui 
se  sont  produits  à  l'hôpital  sous  ses  yeux  et  qu'il  a  puobsener 
avec  précision. 

OBS.  II.  —  Archives  de  médecine  des  enfants^  juillet  1901.  Deux  cas  de 
contagiosité  de  l'éry thème  noueux  par  le  professeur  André  Moussous,  de 
Bordeaux. 

Le  14  du  mois  de  janvier  1901,  nous  recevions,  dans  la  salle  de  nos 
petites  filles,  une  enfant  de  quatorze  ans  présentant  tous  les  caractère» 
classiques  de  l'éry  thème  noueux,  souffrant  depuis  quatre  ou  cinq  jours 
de  douleurs  dans  les  membres  inférieurs  avec  malaise  et  lassitude  géné- 
rale. La  langue  était  saburrale,  elle  avait  de  la  fièvre,  accusait  des  dou- 
leurs de  tète  et  un  manque  complet  d'appétit. 

Les  nouures,  qui  avaient  fait  leur  apparition  depuis  trois  jours,  se  mon- 
traient au  niveau  des  membres  inférieurs,  symétriquement  distribuée? 
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SOUS  forme  de  plaques  saillantes  rougeàlres,  douloureuses.  Un  léger  gon< 
flement  œdémateux  occupait,  comme  les  nouures,  la  face  antéro-externe 
des  deux  jambes.  Autour  et  au-dessous  des  genoux  étaient  des  éléments 
éruptifâ  de  moindre  volume  et  plus  superficiels,  offrant  Taspect  de  simples 
papules.  On  découvrait  aussi  quelques  papules  aux  membres  supérieurs, 
du-dessus  et  au-dessous  de  Tolécrâne. 

Kien  sur  le  reste  des  téguments  ni  du  côté  des  muqueuses. 

Les  articulations  n'étaient  ni  douloureuses  ni  gonflées.  La  marche 
n'était  difficile  qu'en  raison  des  phénomènes  douloureux  qu'elle  éveillait 
au  niveau  des  placards  érythémateux  occupant  la  face  antérieure  des 
jambes. 

Après  deux  ou  trois  jours  de  repos,  les  nouures  s'affaissaient,  certaines 
d'entre  elles  avaient  déjà  perdu  leur  coloration  rouge  vif  pour  prendre 
une  teinte  violacée  ou  jaundtre,  Tœdème  se  dissipait.  En  dépit  de  Tamen- 
dement  des  phénomènes  locaux,  le  15,  la  fièvre  se  rallumait  plus  vive 
pour  atteindre  38°,6  et  osciller,  jusqu'au  18,  entre  38°,5  et  39»,5.  Celle 
ascension  de  la  courbe  thermométrique  qui  ne  redescendait  à  la  normale 
que  le  21  au  matin,  ne  nous  a  été  expliquée  par  la  production  d'aucune 
complication  viscérale.  L'exploration  des  poumons  et  du  cœur  ne  nous 
arien  révélé,  l'albuminurie  n'a  pas  été  constatée. 

A  partir  du  21,  le  thermomètre,  interrogé  régulièrement  matin  et  soir, 
jusqu'au  !«'  février,  a  cessé  d'indiquer  toute  élévation  fébrile. 

Le  10  février.  —  L'enfant  quittait  Thùpilal. 

La  convalescence  avait  été  rapide. 

Avant  son  départ,  dix  jours  après  son  entrée  dans  le  service,  notre 
attention  fut  attirée  vers  une  de  ses  voisines  qui,  après  deux  jours  de 
malaise  et  de  fièvre,  présentait  à  son  tour  au  niveau  des  membres  infé- 
rieurs des  nouures  érythémateuses  de  tous  points  analogues. 

Dès  Tapparition  de  ces  éléments  éruptifs,  dont  l'intensité  fut  peut-être 
plus  considérable  que  chez  notre  première  malade,  et  qui  se  montrèrent 
par  poussées  successives  pendant  cinq  ou  six  jours,  la  fièvre  et  les  symp- 
tômes généraux  se  dissipaient.  Le  repos  au  lit  fut  imposé  pendant  près 
de  quinze  jours  et,  dans  ce  cas  encore,  nous  évitions  toute  complication, 
soit  du  côté  des  articulations,  soit  du  côté  des  viscères.  La  fièvre  elle-même 
ne  s'éveillait  pas  à  nouveau,  et  aujourd'hui  la  convalescence  est  complè- 
tement achevée. 

M.  Moussous  ajoute  :  Ce  n'est  pas  la  première  fois  que 
j'assiste  à  une  succession  de  faits  de  cet  ordre. 

Il  y  a  deux  ans,  semblable  chose  se  produisait  dans  cette 
même  salle.  L'entrée  d'une  fillette  atteinte  d'érvthème  noueux 
était,  au  bout  de  quelques  jours,  suivie  de  l'apparition  d'un 
état  pathologique  analogue  chez  une  autre  enfant  placée  à  côté 
d'elle. 

Autrefois,  comme  maintenant,  nous  étions  restés  longtemps 
sans  observer  aucun  cas  d'érythème  noueux  parmi  nos  enfants 
hospitalisés.  Il  y  a  deux  ans,  comme  aujourd'hui,  la  fillette 
victime  de  contagion  se  trouvait  depuis  fort  longtemps  dans  la 
salle,  en  traitement  pour  une  affection  n'offrant  aucun  lien 
connu  avec  l'érvthème  noueux. 
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«  Une  seule  malade  chaque  fois  a  subi  le  contage;  celle 
malade  occupait,  dans  le  premier  cas,  le  lit  en  contact  immé- 
diat avec  celui  de  la  fillette  atteinte  d'érythème,  et  dans  le 
second  cas,  celle-ci  n'en  était  séparée  que  par  une  seule 
couchette  ». 

Certes  voilà  des  faits  indéniables,  qui  s'imposent  et  qui  vont 
jeter  un  jour  nouveau  sur  l'afFection  dont  ils  relèvent.  Main- 
tenant, si  Ton  demande  pourquoi  une  maladie  contagieuse 
donne  aussi  peu  d'exemples  de  ce  genre  au  point  qu'ils  sont 
encore  à  compter,  nous  dirons  que  cela  tient  à  Tagent  patho- 
gène de  la  maladie. 

Avec  MM.  Comby  et  Moussons,  nous  avons  tout  lieu  de 
croire  que  cet  agent  infectieux  est  peu  virulent;  la  bénignité 
de  l'affection,  la  rareté  de  ses  complications,  le  petit  nombre 
«l'enfants  qu'on  fait  entrer  à  Thôpilal  pour  la  soigner,  le  prou- 
vent suffisamment;  la  fréquence  des  cas  dans  une  même 
famille  relève  sa  faible  virulence  en  montrant  les  conditions 
intimes  qui  président  à  sa  contagion. 

Il  resterait  à  connaître  quel  est  Tagent  pathogène. 

Plusieurs  travaux  ont  été  faits  dans  ce  but  sans  amener  un 
résultat  positif;  signalons  toutefois  les  efforts  de  Gibier, 
d'Hirschfeld,  de  Fraenkel,  etc. 

Mantle,  dans  un  rapport  qu'il  fit  à  l'association  médicale  bri- 
tannique en  1887, rattacha  également  l'érythème  noueux  aux 
maladies  infectieuses.  11  fit  remarquer  le  caractère  épidémique 
qu'il  revôt  souvent  chez  les  enfants  et  fut  frappé  par  la  coïnci- 
<lence  fréquente  des  épidémies  de  ce  genre  avec  une  malatiie 
de  Tespèce  porcine  qui  lui  ressemble  beaucoup. 

L'auteur  avait  ensuite  recherché  avec  grand  soin,  dans  cinq 
cas  qui  s'étaient  offerts  à  lui,  la  bactérie  de  l'érythème  noueux 
et  il  avait  cru  la  trouver.  Les  expériences  tentées  à  sa  suite  ne 
confirmèrent  pus  ses  recherches. 

Si  nous  ne  connaissons  pas  le  microbe  de  l'érythème  noueux, 
sommes-nous  mieux  renseignés  au  moins  sur  le  mécanisme 
intime  de  son  action?  Sa  pathogénie  nous  est-elle  connue?  Là 
encore,  rien  de  certain,  le  champ  est  ouvert  aux  hypoth^ses. 
Quelques-uns  pensent  que  l'érythème  est  le  résultat  d'une 
irritation  directe  du  microorganisme  s'éliminant  par  la  peau; 
les  plus  nombreux  admettent  que  le  grand  rôle  appartient  aux 
toxines;  parmi  ces  derniers,  d'aucuns  disent  que  les  poisons 
charriés  par  le  courant  sanguin  vont  agir  par  irritation  directe 
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sur  les  tissus,  tandis  que  d'autres,  voulant  expliquer  la  symé- 
trie des  lésions,  font  intervenir  le  système  nerveux  central 
médullaire  ;  la  toxihémie  produit  ses  effets  nocifs  au  niveau 
des  émergences  des  nerfs  des  régions  atteintes  et,  en  paralysant 
les  vaso-constricteurs,  donne  naissance  aux  congestions  péri- 
phériques :  œdèmes,  papules,  nodosités. 

Il  nous  reste  donc  bien  des  choses  à  connaître  sur  Férythème 
noueux  :  son  agent  infectieux  est  h  trouver,  sa  pathogénie  est 
à  expliquer,  la  durée  de  son  incubation  que  M.  Moussons  dit 
ne  pas  être  supérieure  à  dix  jours  est  à  fixer  d'une  manière 
définitive;  autant  de  points  importants  et  intéressants  à 
apprendre. 

Nous  ne  doutons  pas  que  des  faits  nombreux,  observés, 
expérimentés,  et  appréciés  par  de  plus  habiles  que  nous,  vien- 
nent jeter  bientôt  la  lumière  sur  tous  les  points  qui  restent  à 
élucider. 

L'important  pour  nous,  actuellement,  c'est  d'établir  la  spéci- 
licité  de  Térythème  noueux,  d'en  faire  ressortir  les  phénomènes 
généraux,  de  montrer  les  caractères  infectieux,  épidémique  et 
contagieux  qu'il  revêt  et  que  vient  nous  révéler  la  simple 
observation  des  faits  ;  c'est  de  faire  remarquer,  comme  dit  le 
professeur  Moussons,  que  malgré  des  variations  particulières 
que  vous  trouverez  tout  aussi  accentuées,  quelle  que  soit  la 
maladie  générale  que  vous  envisagiez,  le  type  clinique  de  cette 
affection  s'affirme  toujours  très  nettement,  garde  une  physio- 
nomie bien  personnelle  et  méritait  déjà  la  place  à  part  dans  le 
cadre  nosologique  que  certains  maîtres  lui  avaient  accordée  et 
que  nous  revendiquons  à  nouveau,  apportant  à  l'appui  de  cette 
revendication  la  notion  de  contagiosité  qui  nous  semble  désor- 
mais hors  de  tout  conteste. 


COMPLICATIONS. 

A  lire  les  anciennes  observations  d'érythème  noueux,  on 
pourrait  croire  que  les  cpmplications  de  cette  maladie  sont 
fréquentes  ;  celles-ci  ne  sont  pourtant  que  l'exception,  mais 
il  semble  qu'on  ait  laissé  à  dessein  les  cas  simples  et  les  plus 
nombrenx  où  la  dermatitc  contusiforme  évolue  avec  ses 
symptômes  ordinaires. 

A  la  période  d'invasion,  on  ne  peut  considérer  que  comme 
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phénomènes  aggravant  une  maladie  dont  le  diagnostic  n'e?l 
pas  encore  établi,  ces  formes  typhoïdiques  et  méningitiques 
que  revêt  à  ce  moment  Térythème  noueux  et  qui  ont  ôlé 
signalées  déjà  par  Rilliet  et  Barthez.  Nous  en  avons  deui 
exemples  dans  les  observations  XXXI  et  XXXVIII,  mais  on  ne 
peut  pas  dire  que  ce  sont  là  des  complications  de  rérylhème 
noueux  puisque  ce  dernier  n'est  pas  encore  apparu  et  que  dan^i 
tous  ces  cas  la  gravité  des  phénomènes  fera  songer  à  une  autre 
maladie  dont  le  pronostic  serait  beaucoup  plus  réservé. 

Pendant  Téruption,  à  côté  des  manifestations  douloureuses 
nettement  rattachées  à  Texanthème  :  douleurs  dans  les  jambes 
et  au  niveau  des  nodosités,  on  observe  quelquefois  du  côte 
des  jointures  de  véritables  arthralgies  (Obs.  XLVl);  les  arti- 
culations les  plus  afTectées  sont  celles  du  genou,  du  cou-de- 
pied,  du  coude  et  du  poignet.  A  leur  niveau  la  peau  est  nor- 
male ;  il  n'y  a  ni  rougeur,  ni  chaleur,  ni  tuméfaction,  -mais  les 
mouvements  de  Tarticlc  sont  douloureux,  et,  par  la  pression, 
on  réveille  des  souffrances  nettement  rapportées  à  l'interligne 
articulaire.  Plus  rarement,  les  phénomènes  inflammatoires 
devenant  plus  intenses,  la  fluxion  articulaire  se  manifestera 
par  un   gonflement  de  la  jointure,  une  rougeur  de   la  peao 
et  la  palpation  mettra  en  évidence  un  épanchenient  plus  ou 
moins  abondant  dans  la  synoviale  ;  on  aura  de  rempâtement 
des  articulations  tibio-tarsiennes  comme  dans  l'observation 
rapportée  par  Siredey,  des  hydarthroses  du  genou  comme  l'a 
observé  Cadet  de  Gassicourt  chez  un  malade  de  treize  ans. 
lequel,  après  avoir  ressenti  de  violentes  douleurs  dans  toutes 
les  articulations,  et  plus  spécialement  dans  celles  des  genoux, 
fut  atteint  dans  ces  dernières,  au  sixième  jour  de  l'éruption, 
d'un  épanchement  de  la  synoviale  s'accompagnant  de  distension 
et  de  rougeur  de  la  peau. 

M.  Comby  en  a  observé  un  cas,  qui  fait  le  sujet  de  l'obser- 
vation XXXV,  où  le  gonflement  articulaire  fit  son  apparition 
trois  jours  après  l'éruption. 

Dans  tous  ces  cas,  les  complications  articulaires  diminuent 
d'intensité  au  fur  et  à  mesure  de  la  disparition  des  nodosités 
et  jamais  l'arthrite  ne  passe  à  la  suppuration. 

Du  côté  de  l'appareil  respiratoire ,  si  les  signes  de  la  bronchite 
simple  s'observent  dans  un  certain  nombre  de  cas  (Obs'.  XXIV, 
XXV,  XXXI),  la  tuberculose  n'a  été  rencontrée  dans  aucun  des 
cas  de  M.  Comby  ;  les  pleurésies  et  manifestations  broncha- 
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pulmonaires  sont  tout  aussi  exceptionnelles;  il  en  est  pourtant 
des  exemples  connus,  tels  ceux  de  M.  le  D'  Ferrand  dans  sa 
thèse  inaugurale,  ceux  de  M.  Amiaud  dans  sa  thèse  de  doctorat. 

J'en  dirai  autant  des  complications  cardiaques  qui  semblent 
très  rares  chez  les  enfants  ;  Amiaud,  sur  21  observations,  en 
signale  11  exemples;  Gubler,  Trousseau,  Hardy,  Guilland, 
Rondot  en  ont  signalé  des  observations  ;  nous  n'en  avons  pas 
relevé  une  seule,  bien  que,  dans  tous  les  cas,  le  cœur  de  nos 
petits  malades  ait  été  observé  à  plusieurs  reprises  dans  le 
cours  de  leur  érythème  noueux. 

Nous  n'avons  jamais  également  trouvé  de  néphrite  chez 
eux,  ou  plutôt  nous  n'avons  jamais  trouvé  d'albumine  dans 
leurs  urines. 

Mais  il  est  un  ecomplication  qui  s'observe  assez  fréquemment 
à  la  fin  de  Téry thème  noueux  ;  c'est  l'anémie  dont  nous  avons 
déjà  parlé,et  que  Ton  voit  succéder  à  la  pâleur  signalée  dans  les 
premiers  jours.  Trousseau  disait  que  la  convalescence  de  cette 
maladie  était  parfois  aussi  longue  que  celle  des  infections 
putrides.  On  voit,  par  cela,  que,  malgré  l'apparente  bénignité 
des  symptômes,  les  enfants  ont  été  profondément  atteints,  et 
cette  faiblesse  et  cette  anémie  ne  sont  que  la  traduction  de  la 
participation  de  l'économie  tout  entière  au  processus  morbide 
infectieux  dont  relève  la  dermatite  contusiforme. 


DIAGNOSTIC. 


A  la  période  d'invasion,  les  phénomènes  généraux  étant  en 
tout  semblables  à  ceux  qu'on  rencontre  dans  une  infection 
quelconque,  il  ne  faut  pas  songer  à  faire  le  diagnostic  d'éry- 
thème  noueux. 

Par  contre,  à  la  période  confirmée  des  nodosités,  ce  môme 
diagnostic  de  vient  d'une  extrême  facilité,  à  condition,  toutefois, 
que  l'on  examine  son  petit  malade  tout  nu  ou  que  l'on  pense 
tout  au  moins  à  regarder  ses  jambes,  dans  le  cas  où  l'attention 
ne  serait  pas  attirée  vers  elles. 

Même,  à  ce  moment,  le  diagnostic  différentiel  devra  être 
fait  avec  plYisieurs  productions  morbides  qui  s'en  rapprochent  ; 
mais,  dans  la  majorité  des  cas,  les  dissemblances  seront  assez 
marquées  pour  qu'il  soit  facile  de  distinguer  les  gommes 
scrofulo-tuberculeuses  ou  syphilitiques,  les  abcès  sous-cutanés 
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multiples,  les  nodosités  rhumatismales,  certaines  formes  d  ur- 
ticaire, et  certains  érythèmes  (polymorphe,  induré  des  jeunes 
filles,  etc). 

«  Les  gommes  scrofulo-tuberculeuses,  les  gommes  syphili- 
tiques, les  abcës  sous-cutanés  se  présentent  d'abord  souslap- 
parence  de  nodosités  dures,  arrondies,  sans  érythème  ;  puis  ce^ 
nodosités  se  ramollissent  et  aboutissent  à  la  suppuration.  A 
la  phase  d'induration,  comme  à  la  phase  de  ramollissement, 
elles  ne  sont  pas  douloureuses  ;  de  plus  elles  ont  une  évolution 
lente  et  les  commémoratifs  permettent  de  les  rattacher  à  leur 
véritable  origine. 

«  Les  nodosités  éphémères  rhumatismales  sont  en  nombre 
très  discret  ;  elles  ne  s'accompagnent  pas  de  rougeur  et  ne  se 
terminent  pas  par  la  dégradation  ecchymotique  des  nodosités 
érythémateuses.  Elles  n'ont  pas  le  même  siège,  elles  occupent 
parfois  la  face,  le  visage,  le  front.  Elles  se  voient  surtout  chez 
les  adultes.  »  (Comby.) 

L'urticaire  géante  et  l'urticaire  œdémateuse  ne  sont  pas  pré- 
cédées de  phénomènes  généraux  ;  elles  sont  prurigineuses  et 
très  éphémères,  ne  durant  qu'un  jour  ou  deux. 

L'érythème  induré  des  jeunes  filles  s'observe  sur  un  terrain 
particulier;  jeunes  filles  pubères  lymphatiques;  les  profes- 
sions qui  obligent  à  se  tenir  debout  y  prédisposent;  quant  à  la 
lésion,  elle  siège  surtout  à  la  face  postérieure  des  mollets, 
sous  la  forme  de  larges  plaques  érythémateuses  avec  indu- 
rations profondes,  mais  l'évolution  en  est  lente  et  la  durée 
peut  atteindre  et  dépasser  un  an,  deux  ans,  davantage 
même. 

On  rencontre  également  des  nodosités  dans  l'érythème 
polymorphe,  mais  on  y  trouve,  à  côté  des  taches,  des  papules, 
des  bulles,  des  vésicules;  tous  ces  éléments  occupent  les 
mains,  les  pieds,  la  face,  le  cou.  Au  lieu  d'affecter  les  jambes, 
comme  l'érythème  noueux,  ils  les  respectent  le  plus  souvent. 

Les  nodosités  érythémateuses  pathogénétiques  (bromure  et 
iodurc  de  potassium)  se  produisent  un  peu  partout  sur  le  corps, 
sans  localisation  exclusive  aux  membres  inférieurs;  de  plus 
les  commémoratifs,  en  faisant  suspendre  le  médicament,  feront 
reconnaître  leur  véritable  origine;  elles  disparaissent  sans 
passer  par  la  coloration  ecchymotique. 

Enfin,  puisqu'il  y  a  des  nodosités  secondaires  à  beaucoup 
d'états  infectieux,  il  faudra  toujours  rechercher  s'il  n'existe 
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pas  un  état  pathologique  antérieur  auquel  elles  devraient 
être  rapportées. 

Quant  au  point  de  vue  médico-légal,  il  sera  très  important 
de  distinguer  les  nodosités  érythémateuses  en  voie  de  résorp- 
tion des  ecchymoses  traumatiques.  En  présence  d'un  enfant 
qu'on  dit  avoir  été  maltraité,  et  qui  porte  des  ecchymoses,  il 
faut  connaître  la  marche  et  l'évolution  de  l'érythème  noueux, 
pour  ne  pas  encourir  la  responsabilité  d'une  condamnation 
injuste.  Un  bon  moyen  pour  établir  le  diagnostic  serait  d'isoler 
l'enfant  loin  de  son  entourage  et  de  surveiller  s'il  ne  se  pro- 
duit pas  spontanément  une  nouvelle  éruption. 

Le  pronostic  de  Térythème  noueux  ne  comporte  aucune 
gravité. 


TRAITEMENT, 

Le  traitement  de  l'érythème  noueux  sera  des  plus  simples  ; 
le  repos  au  lit,  la  diète  liquide  (lait,  tisanes,  bouillons)  et 
l'enveloppement  ouaté  des  membres  en  feront  tous  les  frais. 
Si  les  douleurs  étaient  trop  fortes,  on  pourrait  faire  des 
onctions  avec  le  baume  tranquille  ou  un  liniment  calmant, 
de  môme  que  pour  combattre  l'état  saburral  et  la  constipation 
on  pourra  donner  un  purgatif  doux  et  salin  :  huile  de  ricin, 
sulfate  dessoude,  citrate  de  magnésie,  etc. 

Quant  aux  médicaments  spécifiques  de  l'érythème  noueux, 
il  n'y  en  a  pas,  et  il  n'en  n'est  pas  besoin,  à  vrai  dire,  puisque 
la  maladie  évolue  vers  la  guérison  avec  les  seuls  soins  hygié- 
niques que  nous  avons  signalés. 

Pourtant  un  grand  nombre  ont  été  ordonnés  ;  il  variaient 
suivant  les  idées  dominantes  sur  l'étiologie  de  la  maladie  et 
tour  à  tour  on  a  préconisé  la  vératrine,  la  quinine,  le  salicylate 
de  soude,  Tantipyrine,  l'iodure  de  potassium,  etc. 

Seul,  l'enveloppement  ouaté  des  membres  nous  semble 
d'une  réelle  efficacité  ;  dans  tous  les  cas  où  il  a  été  employé, 
la  durée  des  nouures  nous  a  paru  sensiblement  diminuée  ;  les 
douleurs  ont  semblé  se  calmer  et  de  nouvelles  poussées  n'ont 
pas  eu  lieu.  Il  fallait  une  épreuve  pour  bien  constater  Teffi- 
cacité  de  ce  traitement,  nous  l'avons  faite  dans  l'observa- 
tionXLIII  où,  sur  quatre  membres  affectés,  deux  ont  subi  l'en- 
veloppement et  les  deux  autres  sont  restés  libres;  au  bout  de 
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.trois  jours  les  premiers  ont  vu  Térythème  disparaître  complè- 
tement à  la  jambe,  s'atténuer  fortement  au  bras,  tandis  qu'aux 
deux  autres  l'éruption  est  restée  la  même. 

On  n'a  pas  continué  l'enveloppement,  et  quelques  nouures 
ont  reparu  deux  jours  après,  mais  le  malade  a  rapidement 
guéri. 

Si,  après  la  guérison,    on  constate  de  la  faiblesse  et  de 

J'anémie,  on  pourra  instituer  avec  le  repos  un  régime  tonique: 

huile  de  foie  de  morue,  sirop  d'iodure  de  fer,  sirop  iodotannique, 

et  on  pourra  conseiller  le  changement  d'air,  la  campagne,  le 

bord  de  la  mer  ou  la  montagne. 


CONCLUSIONS. 

1**  A  côté  des  nodosités  secondaires,  relevant  d'infections  et 
d'intoxications  multiples,  telles  que  les  ont  signalées  nombre 
d'auteurs,  il  existe  une  maladie  primitive,  spécifique,  infec- 
tieuse, ayant  droit  à  une  place  spéciale  dans  le  cadre  nosolo- 
gique  des  maladies  éruptives  de  l'enfance,  où  elle  apparaît 
toujours  avec  sa  même  physionomie,  constituant  ainsi  une 
entité  morbide  bien  établie,  c'est  l'éry thème  noueux. 

2°  Son  agent  pathogène,  encore  inconnu,  est  généralement 
peu  virulent  et  peu  contagieux.  C'est  ce  qui  explique  le  nombre 
très  restreint  de  cas  de  contagiosité  qu'on  observe  à  Thôpital, 
tandis  qu'on  en  voit  des  exemples  plus  fréquents  dans  les 
milieux  familiaux,  où  cette  même  contagion  trouve  à  sa  dispo- 
.sition  des  relations  plus  directes  et  plus  nombreuses  que  dans 
une  salle  de  malades. 

3*  Son  tableau  clinique  est  toujours  le  même  pour  chaque 
malade  et  on  distingue  dans  sa  symptomatologie  quatre 
périodes  : 

a)  Une  période  d'incubation,  de  durée  non  encore  déter- 
minée, mais  qui,  d'après  M.  le  Professeur  Moussons,  ne  doit 
pas  dépasser  une  douzaine  de  jours. 

b)  Une  période  d'invasion,  caractérisée  par  les  mêmes  phé- 
nomènes généraux  qu'on  observe  dans  les  autres  maladies 
jéruptives  :  courbatures,  douleurs  vagues,  troubles  gastro- 
intestinaux  et  fièvre  de  plus  en  plus  élevée,  tous  symptômes 
établissant  de  la  manière  la  plus  nette  qu*il  s'agit  d'une 
maladie  générale  infectieuse. 
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c)  Une  période  d'éruption,  caractérisée  par  un  exanthème 
nettement  déterminé,  débutant  invariablement  aux  membres 
inférieurs,  constitué  par  des  éléments  noueux  ou  nodosités 
érythémateuses,  de  couleur,  de  dureté,  d'une  sensibilité  à  peu 
près  les  mômes  dans  tous  les  -cas  et  évoluant  d'une  façon 
constante  vers  des  taches  ecchymotiques. 

d)  Une  période  de  convalescence,  marquée  par  une  desqua- 
mation furfuracée  et  une  anémie  parfois  grave,  témoignant 
de  l'atteinte  profonde  portée  à  l'économie  toute  entière  par 
l'infection. 

4*  Le  diagnostic,  impossible  à  la  période  d'invasion,  où  il 
pourra  aussi  bien  être  rapporté  à  toute  autre  maladie  infec- 
tieuse, deviendra  très  facile  dans  les  autres  phases  de  la 
maladie. 

Il  faudra  toutefois,  à  Toccasion,  différencier  l'érythème 
noueux  des  gommes  tuberculeuses  ou  syphilitiques,  des  abcès 
multiples  sous-cutanés,  des  nodosités  éphémères  rhuma- 
tismales, de  quelques  variétés  d'urticaires,  des  érythèmes 
polymorphe  et  induré  des  jcfunes  filles,  etc.,  d'après  leurs 
caractères  morphologiques  et  leur  évolution,  comme  il  a  été 
dit  au  chapitre  diagnostic. 

5»  Le  pronostic  de  l'érythème  noueux  est  toujours  favorable 
et  ses  complications,  peu  fréquentes  d'ailleurs,  ne  comportent 
en  général  aucune  gravité. 

B'»  Son  traitement  est  des  plus  simples  :  repos  au  lit,  régime 
lacté,  purgatif  et  enveloppement  ouaté  des  membres,  sièges 
de  l'éruption.  L'anémie  consécutive  est  justiciable  d'un  trai- 
tement ferrugineux. 
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HÉMORRAGIE  DES  CAPSULES  SURRÉNALES. 

L'hémorragie  des  capsules  surrénales  n'a  pas  plus  d'histoire  cli- 
nique que  la  thrombose  des  veines  rénales  dont  elle  se  rapproche  ; 
cependant  c'est  une  lésion  relativement  fréquente  chez  les  nouveau- 
nés,  et  à  ce  titre  elle  mérite  d'être  vulgarisée. 

Le  D' S.  Me  G.  Hamill,  ayant  eu  l'occasion  d'observer  trois  cas  de 
cette  affection,  nous  a  donné  le  résultat  de  ses  recherches  (Arch, 
of  Ped.^  février  et  mars  1901),  et  il  nous  a  semblé  que  ses  efforts 
méritaient  une  large  publicité. 

Au  surplus  l'hémorragie  des  capsules  surrénales  n'est  qu*un 
chapitre  particulier  de  ces  hémorragies  veineuses  que  Parrot  et 
Hutinel  ont  si  bien  étudiées  il  y  a  près  d'un  quart  de  siècle  chez  les 
enfants  nouveau-nés  et  athrepsiés  de  l'hospice  des  ELfifants-Assislés. 

1°  Une  femme  de  vingt-sept  ans,  primipare,  niant  la  s^'philis, 
accouche  facilement  d'un  garçon  le  6  janvier  1900  à  huit  heures  du 
soir.  Get  enfant  était  normal  à  la  naissance  et  resta  tel  jusqu'au  soir 
du  deuxième  jour,  où  il  devint  tout  à  coup  pâle  et  fébricitant  (39^,5). 
La  fièvre  persista  jusqu'à  la  mort.  IJ  se  nourrissait  bien  et  allait 
bien  à  la  garde-robe.  Il  présente  une  petite  éruption  papuleuse 
rouge  au  devant  de  la  poitrine,  dans  le  dos  et  aux  plis  des  coudes. 
Après  sa  pâleur,  il  cria  pendant  plusieurs  heures  comme  s'il  souf- 
frait. Il  devint  cyanose  avec  respiration  pénible  et  précipitée, 
quelques  heures  avant  sa  mort  qui  survint  soudainement  à  une 
heure  du  matin,  le  10  janvier  (âgé  de  moins  de  quatre  jours). 

L'autopsie,  faite  douze  heures  après,  montra  une  extravasation 
sanguine  dans  la  cavité  péritonéale  (environ  170  grammes).  Il  y 
avait  des  caillots  à  droite,  au-dessous  du  foie.  Veine  ombilicale  saine. 

Dans  la  région  du  rein  droit,  on  découvre  une  masse  du  volume 
d'un  œuf  de  cane,  ayant  la  forme  d'un  rein  distendu  par  le  sang 
(8  centimètres  de  long,  4  de  large).  Légères  adhérences  avec  le 
foie,  et  avec  les  colons  ascendant  et  transverse  qui  passaient  au 


HÉMORRAGIE  DES  CAPSULES  SURRÉNALES  015 

devant  de  la  tumeur.  Le  sac  se  rompit  pendant  qu'on  Tenlevait  et 
laissa  échapper  une  grande  quantité  de  sang  noir  et  en  partie 
coagulé. 

A  la  coupe,  on  vit  une  hémorragie  dans  la  capsule  surrénale 
droite,  avec  rupture  dans  le  tissu  périrénal;  le  rein  était  comprimé 
et  refoulé  en  bas  (4  centimètres  de  long  et  2  1/2  de  large).  La 
glande  surrénale  formait  un  sac  ayant  des  parois  de  2  millimètres 
d  épaisseur,  entièrement  rempli  de  sang  dont  la  majeure  partie 
était  coagulée.  Il  y  avait  du  liquide  sanguin  occupant  environ  un 
tiers  du  sac  en  haut  et  en  dedans;  les  parois  de  la  cavité  à  ce  niveau 
étaient  sillonnées  de  filaments  fibrineux. 

Au-dessous  étaient  accumulés  des  caillots  durs  et  orgAi|lsés, 
attestant  que  la  lésion  avait  précédé  la  naissance. 

La  partie  du  foie  et  du  diaphragme  adhérente  à  la  tumeur  ayant 
•été  enlevée  avec  elle,  on  vit  que,  au  devant  de  cette  adhérence, 
existait  une  ouverture  du  sac  par  lequel  le  sang  s'était  épanché 
dans  le  péritoine,  cette  hémorragie  étant  postérieure  à  celle  de  Tat- 
mosphère  celluleuse  du  rein. 

Glande  surrénale  gauche  normale  ;  infarctus  uriques  dans  le  rein 
de  ce  côté.  Tous  les  autres  organes  étaient  normaux. 

L'examen  histologique  montre  la  capsule  épaissie  et  par  places 
dissociée  par  le  sang.  Dans  les  interstices  des  fibres  dissociées,  on 
rencontre  des  granulations  brunâtres  libres,  et  des  infiltrations  de 
cellules  rondes.  La  couche  corticale  est  la  seule  partie  reconnaissable 
de  la  glande  ;  elle  présente  en  divers  points  une  infiltration  cellu- 
laire. Les  trabécules  de  la  glande  sont  gonflés  et  semblent  avoir 
subi  la  dégénérescence  hyaline.  Les  cellules  sont  indistinctes,  gon- 
flées, homogènes;  noyaux  pâles,  à  peine  visibles.  Entre  les  quelques 
cellules  reconnaissables  et  les  séparant,  on  voit  des  masses  granu- 
leuses post-hémorragiques.  Quelques  cristaux  d'hématoïdine. 

Dans  le  foie,  légère  inflUration  graisseuse,  avec  dégénérescence 
des  cellules  et  probablement  un  peu  plus  de  tissu  conjonctif  qu'à 
l'état  normal. 

S**  Chez  un  deuxième  enfant,  normal,  né  après  un  accouchement 
long,  mais  naturel,  le  troisième  jour  la  fièvre  s'alluma  (40,5)  et  la 
mort  survint  au  neuvième  jour.  A  l'autopsie  on  note  une  éruption 
papuleuse  du  cou,  des  épaules  et  des  bras.  Les  deux  capsules 
surrénales  montrent  une  légère  hémorragie  de  leur  substance 
corticale.  Congestion  des  pyramides  rénales,  de  lo  rate  et  des 
poumons,  gros  foie  en  dégénérescence  graisseuse,  hématome 
étendu  au  pariétal  et  à  l'occipital  droits,  hémorragie  sous-périostée 
de  Tocciput.  Cultures  des  différents  organes  restées  stériles. 

3^  Enfant  mort  au  quinzième  jour;  papules  rouges  surtout  le 
corps,  pustules  en  quelques  points.  Éruption  purpurique  à  la  face 
antérieure  des  bras.  A  la  région  lombaire,  plaie  récente  révélant 


616  REVUE  GÉNÉRALE 

Tablaiion  d'une  tumeur  congénitale  ;  double  pied-bot.  Foie  gros  et 
jaune.  Glandes  surrénales  un  peu  augmentées  de  volume,  mon- 
trant à  la  coupe  un  sac  central  contenant  un  amas  granuleux, 
brunâtre,  ressemblant  au  sang  altéré.  Les  parois  du  sac  étaient 
molles.  Pas  d'hémorragie  de  la  couche  corticale.  Des  cultures  faites 
avec  le  sang  du  cœur  ont  montré  un  bacille  qui  rappelait  le  coliba- 
cille. 

A  ces  3  cas  personnels,  M.  Hamill  ajoute  87  observations  qu'il 
a  relevées  dans  la  littérature  médicale  et  qui  lui  permettent  de 
donner  une  description  d'ensemble  de  l'hémorragie  des  capsules 
surrénales. 

Étiologie,  —  La  lésion  est  plus  fréquente  que  le  silence  des 
auteurs  à  son  égard  ne  le  fait  penser,  car,  parmi  ceux  qui  ont  ouvert 
des  cadavres  de  nouveau-nés,  plusieurs  (Mattei,  Still,  etc.)  ont 
trouvé  l'hémorragie  des  capsules  surrénales  avec  une  fréquence 
relativement  grande.  Les  3  cas  du  D*"  Hamill  ont  été  recueillis  sur 
9  autopsies  seulement. 

Les  causes  invoquées  sont  multiples  :  traumatisme  obstétrical, 
travail  prolongé  et  difficile,  manœuvres,  fragilité  des  vaisseaux, 
thromboses  des  veines,  infections  et  dyscrasies,  asphyxie  des 
nouveau-nés,  dégénération  graisseuse  des  parois  vasculaires,  de  la 
glande,  contracture  de  l'utérus  comprimant  la  veine  cave,  convul- 
sions, syphilis,  lésions  cérébrales,  ligature  prématurée  du  cordon, 
arrêt  brusque  de  la  circulation  dans  l'artère  ombilicale,  etc. 

Dans  2  cas  (Fiedler),  il  y  avait  dégénérescence  graisseuse  des 
tissus  de  la  glande  ;  dans  3  cas,  il  y  avait  des  circulaires  du  cordon 
autour  du  cou  ;  dans  5  cas,  il  y  a  eu  des  convulsions  ;  dans  i  cas. 
prolapsus  et  compression  du  cordon  ;  dans  12  cas,  un  processus 
infectieux  (staphylocoques);  dans  1  cas,  tuberculose;  dans  1  cas. 
brûlures  étendues. 

Still  établit  la  classification  suivante  :  1^  mort  dans  les  premières 
heures  ou  les  premiers  jours,  pas  plus  tard  que  le  sixième  jour . 
2**  mort  plus  tardive,  la  lésion  surrénale  venant  compliquer  une 
autre  maladie,  ordinairement  des  voies  respiratoires  ;  3"*  cas  dans 
lesquels,  après  une  maladie  aiguë  de  deux  ou  trois  jours,  avec  érup- 
tion purpurique  ou  huileuse,  la  mort  arrive,  la  lésion  surrénale 
semblant  n'être  qu'une  part  de  la  maladie. 

Le  D*"  Hamill,  au  point  de  vue  étiologique,  distingue  :  1*  lesca; 
dans  lesquels  la  mort  survient  avant  ou  pendant  le  travail  (trauma- 
tisme, manœuvres)  ;  2°  les  cas  dans  lesquels  la  mort  survient  entre 
la  naissance  et  la  chute  du  cordon  (infection  ombilicale)  ;  3"  les  cas 
dans  lesquels  la  mort  suit  la  chute  du  cordon  (^origine  infectieuse 
ou  toxique). 

Sur  les  00  cas  étudiés,  28  répondent  à  la  première  classe,  27  à  la 
seconde,  11  à  la  troisième.  Sur  les  24  qui  restent,  probablement 
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il  rentrent  dans  la  deuxième  catégorie  et  2  dans  la  troisième.  Pour 
les  autres,  rien  de  précis. 

En  résumé,  la  plupart  des  cas  se  présentent  avant  ou  durant  le 
travail  et  dans  les  premiers  jours  de  la  vie. 

Anatomie  pathologique,  —  L'hémorragie  est  unilatérale  ou 
bilatérale.  Sur  les  05  cas  dans  lesquels  la  localisation  est  précisée, 
25  sont  unilatéraux  (15  à  droite,  9  à  gauche,  1  indéterminé),  43  bila- 
téraux C5  plus  marqués  à  droite,  2  à  gauche,  36  indéterminés).  Donc 
la  lésion  est  plus  commune  à  droite  qu'à  gauche  (connexion  avec  le 
foie,  voisinage  de  la  veine  cave). 

Quand  Thémorragie  est  abondante,  la  glande  forme  une  tumeur 
(œuf  de  cane)  rouge,  brune  ou  noire,  molle  et  lisse  à  la  surface, 
rappelant  un  rein  hémorragique.  S'il  y  a  rupture  intra-péritonéale, 
on  trouve  une  petite  ouverture  près  du  diaphragme.  Adhérences 
possibles  avec  le  colon,  le  duodénum  à  droite,  le  colon  descendant, 
la  rate,  le  pancréas,  l'estomac  à  gauche.  En  cas  d'hémorragie 
abondante,  la  substance  corticale  amincie,  au  lieu  d'être  jaune, 
paraît  rouge.  S'il  y  a  peu  de  sang,  sa  forme  et  sa  couleur  peuvent 
être  conservées.  L'hémorragie  peut  être  partielle  (forme  irrégulière, 
lobulée).  Parfois  ecchymoses  à  la  surface.  A  la  coupe,  le  plus  sou- 
vent, l'hémorragie  siège  surtout  dans  la  partie  médullaire.  Ordinai- 
rement son  tissu  est  entièrement  infiltré  ou  détruit,  laissant  une 
grande  cavité  dont  les  parois  sont  formées  par* une  substance 
corticale  molle  et  infiltrée.  Cette  cavité  est  pleine  d'un  liquide  noir 
ou  de  sang  coagulé.  Après  évacuation  la  cavité  paraît  rugueuse  et 
irrégulière,  tapissée  qu'elle  est  par  des  débris  de  caillots  et  des 
filaments  fîbrineux.  Dans  quelques  cas,  l'hémorragie  forme  plusieurs 
foyers  dans  la  substance  médullaire,  et  on  peut  trouver  plusieurs 
cavités  sanguines  semées  çà  et  là  dans  la  substance.  La  rupture 
dans  le  péritoine  a  été  constatée  11  fois;  1  fois  le  foyer  s'est  ouvert 
dans  le  foie.  La  thrombose  de  la  veine  rénale  et  de  la  veine  cave 
inférieure  a  été  signalée  plusieurs  fois. 

Dans  les  cas  soumis  à  l'examen  histologique,  on  a  trouvé  la  dégé- 
nérescence graisseuse  de  la  glande  avec  intégrité  des  parois  vascu- 
laires.  Parfois  il  y  a  oblitération  vasculaire.  Aucune  notion  décisive 
pour  la  pathogénie  n'a  pu  résulter  jusqu'à  ce  jour  Je  l'examen 
microscopique. 

Symptômes,  —  Aucun  symptôme  révélateur  de  la  lésion.  Voici 
un  enfant  bien  portant;  tout  à  coup  il  devient  pâle,  s'agite,  crie,  a 
delà  fièvre,  puis  de  la  cyanose,  de  la  dyspnée  et  meurt.  Gomment 
penser  à  une  hémorragie  de  la  capsule  surrénale? 

Diagnostic,  —  Dans  les  cas  d'hémorragie  limitée,  unilatérale, 
on  ne  doit  compter  sur  aucun  symptôme.  Rayer  pensait  que  la 
présence  d'une  glande  surrénale  accessible  à  la  palpation,  en 
l'absence  d'autres  symptômes,  devait  faire  penser  à  une  hémor- 
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Tagie.  Des  signes  soudains  de  coUapsus,  sans  apparence  d'hémor- 
ragie ailleurs,  spécialement  s'il  y  a  tumeur  dans  la  région  surrénale, 
pourraient  faire  songer  à  cette  alTéction,  Mais  en  réalité  le  diagnostic 
est  impossible  chez  les  nouveau-nés. 

Pronostic.  —  Un  cas  de  Wainwright  fait  penser  que  le  pronostic 
n'est  pas  toujours  absolument  fatal  et  que  Thémorragie  est  curable, 
quand  elle  est  limitée.  Un  enfant  meurt  de  broncho-pneumonie  à 
Tdge  de  deux  mois.  L'autopsie,  montre  les  vestiges  d'une  ancienne 
hémorragie  dans  la  substance  médullaire  de  la  capsule  surrénale. 
La  substance  corticale  était  saine.  Il  est  probable  qu'il  y  a  des  cas 
analogues  en  plus  grand  nombre  qu'on  ne  croit  et  que  Thémorragie 
surrénale  n'est  pas  sans  appel. 

Neusser  a  établi  qu'une  hémorragie  de  la  capsule  surrénale  peut 
aboutir  à  une  formation  kystique  ou  cicatricielle  ;  peut-être  la 
maladie  d'Addison  développée  plus  tard  pourrait  avoir  son  origine 
parfois  dans  une  hémorragie  précoce  de  la  capsule  surrénale,  cette 
lésion  primitive  ayant  favorisé  le  développement  de  la  tuberculose. 
Quant  aux  autres  tumeurs  développées  dans  la  glande  surrénale, 
ont-elles  des  relations  avec  l'hémorragie?  Nous  l'ignorons  et  dans 
quelle  mesure. 

'  L'effet  immédiat  sur  l'économie  doit  dépendre  du  degré  de  la 
lésion  ;  nul  dans  les  cas  légers  et  non  infectieux,  il  doit  être  énorme 
dans  les  cas  intenses.  Car  les  fonctions  de  la  glande  surrénale,  pour 
être  mystérieuses,  n'en  sont  pas  moins  capitales.  La  suppression 
des  fonctions  de  cette  glande  aboutit  à  une  auto-intoxication  qui 
n'est  pas  compatible  avec  une  longue  survie.  Outre  ce  danger, 
l'hémorragie  surrénale  expose  à  une  hémorragie  péritonéale  qui 
précipite  la  terminaison  fatale.  Enfm  on  peut  faire  intervenir  la 
pression  exercée  par  le  foyer  sur  le  plexus  solaire. 

Nous  dirons,  pour  conclure,  que  l'hémorragie  des  capsules  surré- 
nales, fréquente  chez  les  nouveau-nés,  est  presque  toujours  ignorée. 
C'est  ordinairement  une  trouvaille  d'autopsie.  Abondante,  elle  se 
termine  presque  fatalement  par  la  mort.  Limitée  et  unilatérale, 
elle  est  susceptible  de  guérison.  D'ailleurs,  le  dernier  mot  n'est  pas 
dit  sur  cette  affection,  et  il  importe  que  l'attention  des  accoucheurs 
et  des  médecins  de  maternités  soit  attirée  sur  elles  pour  en  élu- 
cider les  points  encore  obscurs  et  indéterminés. 

Outre  l'hémorragie  surrénale  des  nouveau-nés,  il  faut  signaler 
celle  des  enfants  plus  âgés  (quelques  mois  à  un  an).  MM.  Percy 
S.  Blaker  et  Bernard  E.-G.  Bmley  (Brit.med.journ.,  13  juillet  1901) 
en  ont  rapporté  quatre  cas  mortels  :  début  soudain,  apparition  de 
taches  purpuriques;  mort  en  12  ou  24  heures.  A  l'autopsie, 
hémorragie  des  capsules  surrénales. 
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Hemorrhage  into  the  snprarenal  capsule  in  stiU  bom  children  and 
infants,  report  of  a  case  showing  rnptnreof  the  sac  and  escape  of  blood 
into  the  perirenal  tissnes  and  the  peritoneal  cavity  (Hémorragie  de  la 
capsule  surrénale  chez  les  nouveau-nés  et  nourrissons,  relation  d*un  cas 
montrant  la  rupture  du  sac  et  Tirruption  du  sang  dans  les  tissus  péri- 
rénaux  et  la  cavité  péritonéale),  par  S.  Me  C.  Hamill  (Arch»  of,  Ped.y 
février  1901). 

l*'  Mère  saine,  âgée  de  vingt-sept  ans,  primipare,  non  syphilitique, 
accouchement  facile.  Enfant  né  à  huit  heures  du  soir  le  6  janvier  1900. 
Le  soir  du  deuxième  jour,  pAleur  subite,  fièvre.  Éruption  papuleuse 
légère  en  haut  de  la  poitrine  et  dans  le  dos,  et  au  niveau  du  pli  des 
coudes.  Cris  pendant  plusieurs  heures.  Cyanose  à  la  fin,  mort  le  10  jan- 
tier. 

Autopsie  douze  heures  après  :  à  l'ouverture  du  ventre,  il  sVcouIe 
environ  six  onces  de  sang  et  de  caillots  occupant  la  cavité  du  péritoine;  il 
yen  avait  surtout  à  droite,  au-dessous  du  foie.  Écartant  les  intestins,  on 
trouve  à  la  place  du  rein  droit  une  masse  du  volume  d'un  œuf  de  cane 
et  ayant  Taspect  d'un  rein  distendu  par  le  sang  (8  centimètres  de  long, 
4 de  large).  Adhérences  au  foie  et  au  côlon.  Â  la  coupe  on  voit  qu'il 
s'agit  d'une  hémorragie  de  la  capsule  surrénale  droite  avec  rupture  dans 
1  atmosphère  celluleuse  du  rein.  La  glande  surrénale  représentait  un  sac 
rempli  de  sang,  en  grande  partie  coagulé.  Rein  gauche  sain  avec  de 
beaux  infarctus  uriques*. 

2<>  Enfant  né  à  terme;  le  troisième  jour,  fièvre  vive  qui  continue  jusqu'à 
la  mort,  survenue  le  neuvième  jour.  Éruption  papuleuse  au  cou,  aux 
épaules,  aux  bras. 

Les  deux  capsules  surrénales  montrent  des  hémorragies  dans  leur 
épaisseur.  Congestion  de  la  substance  pyramidale  des  reins,  congestion 
de  la  rate  et  des  bases  pulmonaires,  foie  gras  et  gros  :  hématome  sur  le 
pariétal  droit  et  sur  l'occipital  du  même  côté,  hémorragie  sous-périostée 
de  la  dimension  de  un  demi-dollar  au  milieu  de  l'occiput. 

3<*  Un  enfant,  mort  le  quinzième  jour  de  sa  naissance,  présente  sur  le 
corps  de  petites  papules  rouges,  pustuleuses  en  certains  points  ;  spina-bifida, 
pieds  bots.  Foie  gros  et  jaune.  Capsules  surrénales  un  peu  grosses  mon- 
trant à  la  coupe  un  sac  central  contenant  un  liquide  brun&tre,  grumeleux 
(sang  altéré).  La  culture  montre  un  microbe  analogue  au  colibacille. 
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Consultant  la  litlérature,  Tauleur  trouve  87  cas  d'hémorragie  At< 
capsules  surrénales,  dont  19  sont  assez  complètes.  S'appujanl  sur  loul»^ 
ces  observations,  dont  il  donne  le  résumé,  il  décrit  Ja  maladie  au^s 
complètement  que  possible. 

On  some  cases  of  hœmorrhage  ioto  the  skin  and  snprarenal  capsnlet 

(Quelques  cas  d'hémorragie  dans  la  peau  et  les  capsules  surréoaio , 
par  MM.  PEncY  S.  Blaker  et  Bernard  E.  G.  Bailey  {BHL  med.  jour., 
13  juillet  1901). 

1<^  Garçon  de  onze  mois,  admis  le  4  février  1901  à  East  London  Ho^pi- 
tal  for  ChUdren  (Shadwell). 

La  veille,  il  était  bien  portant.  11  s*endormit  à  neuf  heures  da  soir, 
mais  un  quart  d*heure  après  il  se  réveilla  et  vomit.  Agitation  toute  la  nuit, 
le  malin  la  mère  note  une  ou  deux  taches  sur  le  dos. 

A  sept  heures  du  matin,  diarrhée  abondante,  liquide,  jaune  verdàtrp. 
Plus  de  vomissement.  Aggravation  rapide.  C'était  un  enfant  nourri  ao 
sein,  mais  la  veille  de  son  entrée  à  Thôpital,  on  lui  avait  donné  de« 
pommes  de  terre,  du  pain  et  du  beurre,  etc.  Pas  de  maladie  antérieure, 
pas  de  vaccination,  un  peu  de  rhumatisme  dans  la  famille.  Nombreu>«> 
taches  purpuriques  sur  tout  le  corps,  de  volume  variable  (tète  d'épînsle. 
pièce  de  4  sous). 

Mort  à  onze  heures  quinze,  après  quatorze  heures  de  maladie. 

Autopsie  :  Emphysème  et  coUapsus  des  poumons  sans  ecchymoses  sous- 
pleurales,  thymus  normal,  plaques  de  Peyer  gonflées,  quelques  pétérbi(f> 
sur  la  face  péritonéale  des  intestins;  glandes  mésentériques  grosses.  Kien 
au  foie  ni  à  la  rate.  (Congestion  des  pyramides  rénales.  Les  capsule< 
surrénales  sont  grosses  et  hémorragiques  à  la  coupe  comme  à  la  surface; 
sang  extravasé  dans  leur  tissu. 

2"  Garçon  de  un  an,  reçu  le  4  avril  1901  à  neuf  heures  de  matin.  Bien 
portant  jusqu'à  Taprès-midi  d'hier;  fièvre,  vomissement,  agitation. 

Le  lendemain  matin,  dyspnée,  pas  de  diarrhée.  Rougeole  il  y  a  quatre 
à  cinq  mois;  vaccination  il  y  a  deux  ou  trois  mois;  allaitement  artificiel. 
Ëtat  très  grave.  Nombreuses  pétéchies  sur  le  front,  la  poitrine,  le  dos,  le:» 
bras.  Mort  quelques  minutes  api-ùs  1  admission. 

Autopsie  :  Poumons  un  peu  atéleclasiés  par  places.  Cœur  droit  distenda 
par  un  gros  caillot.  Foie  un  peu  gros.  Plaques  de  Peyer  gonflées.  Gan- 
glions mésentériques  gros.  Heins  congestionnés  avec  quelques  taches 
hémorragiques  à  la  base  des  pyramides.  Les  capsules  surrénales  étaient 
grosses,  foncées  en  couleur,  rouges,  hémorragiques. 

3°  Fille  de  sept  mois,  revue  le  19  avril  1901.  Diarrhée  soudaine  le  jour 
même,  pas  de  diarrhée.  Enfant  au  sein,  mais  recevant  en  outre  des 
spécialités  alimentaires.  Pas  vaccinée,  (jollapsus,  pouls  156,  fièvre,dyspDee 
(48  R.).  Quelques  heures  avant  la  mort,  2  taches  purpuriques  à  Tavanl- 
bras  et  à  i  oreille. 

Autopsie  :  Poumons  engorgés  et  œdématiés,  avec  quelques  points  d  até- 
lectasie.  Foie  un  peu  gros.  (îapsule  surrénale  gauche  grosse,  noire, 
hémorragique  à  la  coupe  ;  capsule  droite  également  hémorragique. 

4°  Fille  de  un  an,  reçue  le  27  avril  1901  à  minuit  trente.  Vers  neuf 
heures,  elle  avait  pris  un  peu  d'eau  de  gruau  et  s'était  mal  trouvé  aussitôt, 
agitation  toute  la  nuit;  le  matin  vomissement  de  lait  caillé,  puis  de  bile. 
Enfant  au  sein,  mais  ayant  mangé  la  veille  des  pommes  de  terre,  du  pain 
et  beurre,  un  peu  de  saucisse.  Pas  vaccinée.  Etat  très  alarmant,  dyspné* 
(72  H.),  pouls  164,  hypothermie.  Bain  sinapisé,  injection  de  strychnine. 
Fièvre  plus  tard;  mort  dix-neuf  heures  après  l'admission. 
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Autopsie  :  Deux  pétéchies  dans  le  dos;  poumons  congestionnés  et  até- 
lectasiés;  plaques  de  Peyer  et  follicules  clos  hypertrophiés.  Hémorragies 
punctiformes  du  péritoine.  Glandes  mésentériques  grosses.  La  capsule 
surrénale  gauche  était  injectée  à  sa  surface  et  la  substance  médullaire 
noire  à  la  coupe.  Capsule  surrénale  droite  injectée. 

Ces  quatre  cas,  relatifs  à  des  enfants  du  premier  âge  (un  an  et  au-dessus), 
sont  remarquables  par  leur  soudaineté  et  leur  marche  rapidement  fatale. 
11  semble  bien  y  avoir  une  sorte  de  leucémie.  U  y  a  quelques  analogies 
avec  le  choléra  infantile,  mais  bien  des  différences  :  pas  d'amaigrisse- 
ment, pas  de  diarrhée  ni  vomissements  persistants. 

Serait-ce  une  variole  foudroyante?  Mais  un  des  quatre  enfants  avait 
été  vacciné  avec  succès.  De  plus,  pas  de  variole  dans  le  voisinage. 

Ueber  acate  Osteomyelitis  im  Kindesalter  (Sur  Tostéomyélite  aiguë 
dans  Tenfance),  par  Félix  Blumexfeld  (ArcA.  f.  Kinderheilk.,  1900). 

Dans  quelques  cas  d'ostéomyélite  aiguë  Tauteur  a  pu  déceler  dans  le 
sang  des  staphylocoques,  mais  seulement  dans  les  cas  graves;  dans  les 
autres  la  recherche  fut  négative.  La  porte  d'entrée  de  l'infection  peut 
être  dans  une  lésion  cutanée,  comme  un  eczéma,  la  furonculose,  dans 
une  lésion  muqueuse  ou  dans  l'existence  d'un  foyer  inflammatoire  dans 
l'organisme.  L'incubation  varie  entre  deux  et  cinq  jours. 

Les  symptômes  sont  variables  ;  le  début  peut  être  brusque  et  la  mort 
peut  survenir  sans  qu'on  ait  eu  le  temps  de  diagnostiquer  la  lésion 
osseuse.  Généralement  il  y  a  des  frissons,  des  vomissements,  qui  se 
produisent  souvent  quelques  joui's  après  un  traumatisme.  La  fièvre  est 
élevée;  la  localisation  n'apparaît  que  plus  tard.  L'os  est  douloureux  et  le 
Hè?e  de  gonflement.  Souvent  il  y  a  du  catarrhe  pulmonaire  et  de  la 
diarrhée.  La  maladie  peut  revêtir  l'allure  du  rhumatisme  articulaire. 

Le  diagnostic  est  surtout  difficile  chez  les  très  jeunes  enfants,  et  doit 
être  fait  avec  la  maladie  do  Barlow,  qui  s'accompagne  d'hémorragies  et 
'  de  moins  de  phénomènes  généraux. 

Le  fémur  et  le  tibia  sont  les  os  le  plus  souvent  atteints  ;  puis  vient 
l'humérus,  et,  loin  derrière  les  maxillaires,  l'os  iliaque,  le  radius,  etc.  U 
peut  y  avoir  solution  de  continuité  de  l'os  au  niveau  des  épiphyses  et  des 
apophyses.  A  la  suite  peut  se  produire  une  arthrite  suppurée,  qui  quelque- 
fois peut  guérir  spontanément,  mais  le  fait  est  rare.  Ces  lésions  ont  pour 
conséquence  des  troubles  marqués  dans  le  développement  de  l'os.  Des 
complications  rénales  et  surtout  cardiaques  peuvent  s'observer. 

Le  traitement  chirurgical  devra  être,  institué  le  plus  tôt  possible.  On 
pratiquera  des  autoplasties  osseuses. 

Zut  Aetiologie  der  angeborenen  muscnlâren  Schiefhalses  fÉtiologie  du 
lorlicolis  musculaire  congénital),  par  le  D""  Max  Bm:mkntiial  [Arch.  f. 
Kiniierheilk.y  1900).  L'auteur  a  vu  chez  deux  frères,  âgés  l'un  de  deux  ans, 
l'autre  de  trois  ans  et  demi,  une  asymétrie  crânienne  congénitale  avec 
torticolis  congénital.  Il  n'y  avait  comme  tare  héréditaire  qu'un  peu  d'asy- 
métrie faciale  du  père.  11  est  probable  ({u'il  faut  faire  Jouer  dans  ces  cas 
pour  en  expliquer  la  pathogénie  un  rôle  important  aux  défauts  de  déve- 
loppement du  germe. 

Die  Chirurgie  der  Warzenforteatz  erkranknngen  and  ihrer  secundàren 
CompUcationen  (La  chirurgie  des  maladies  de  l'apophyse  mastoïde  et  de 
leurs  complications  secondaires),  par  Wilhelm  Cauo  {Arch,  f.  Kinder- 
heiik.,  1900).  Les  indications  pour  l'ouverture  de  l'apophyse  mastoïde 
sont  les  suivantes  : 
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i^  Des  mastoïdites  à  répétition  avec  œdème  des  parties  molles  on 
fistule  osseuse. 

2°  Des  mastoïdites  aiguës  avec  rétention  purulente,  dans  lesquelles  les 
antiphlogistiques  (glace)  n'ont  pas  amené  de  sédationdansles  phénomènes 
(douleur  et  fièvre). 

3<»  Des  otites  moyennes  chroniques  avec  des  signes  au  début  de  com- 
plication intra-cranienne. 

4<»  Des  otorrfaées  chroniques  avec  germes  pathogènes  dans  le  pus,  à 
pus  fétide,  contenant  de  petits  séquestres  ou  des  cholestéatomes. 

Les  complications  crâniennes  (abcès  du  cerveau,  thrombose  des  sinaf 
s'observent  surtout  dans  les  cas  d'otite  chronique  bien  plus  que  dan> 
Totite  aiguë.  L'infection  peut  se  propager  aux  méninges  directeroenl  par 
la  carie  de  Tos  ou  par  les  lymphatiques.  L'abcès  siège  dans  le  lobe  tem- 
poral .  Les  complications  semblent  plus  à  redouter  quand  l'otite  siège  i 
droite. 

Zur  Lehre  der  congenitalen  Cystennieren  (Étude  des  reins  kystique» 
congénitaux),  par  le  D**  Sigmund  Heimann  (Arch,  f.  Kindtrheilk.,  1900). 

L'auteur  s'explique  ainsi  la  pathogénie  d'un  cas  par  lui  obserré  de 
rein  kystique  congénital.  La  corticalité  de  l'organe  était  normale;  mais 
l'uretère,  le  bassinet,  les  calices,  la  substance  médullaire  s'étaieot  mal 
développés.  Le  liquide  sécrété  dans  le  rein  ne  pouvait  donc  s'écouler  et 
amena  la  dilatation  des  canalicules  et  la  formation  de  k^'stes.  D  y  tvaii 
dilatation  des  anses  de  Henle,  des  tubes  contournés  et  des  capsules  de 
Bowmann.  Ces  lésions  entraînèrent  secondairement  la  dégénérescence  de 
l'épithélium  et  la  prolifération  conjonctive. 

Il  faut  remarquer  la  surprenante  uniformité  du  volume  des  kystes,  leur 
disposition  concentrique  régulière  autour  du  hile,  leur  unilatéralité  arec 
hypertrophie  compensatrice  de  l'autre  rein.  Rarement  on  a  l'occasion 
d'observer  cette  lésion  de  cinq  à  quinze  ans,  or  le  malade  avait  onze  ans. 
Enfin  très  rare  est  l'absence  totale  de  la  lumière  des  voies  urinaires  d'ei* 
crétion.  Le  petit  malade  aurait  pu  survivre  longtemps,  sans  la  survenue 
d'une  scarlatine. 

Ueber  Mitbewegnngen  (Sur  les  mouvements  associés),  par  le  D'  Mai 
Leyy  [Arch.  f,  Kinderheilk.,  4900). 

Le  mécanisme  qui  préside  à  ces  mouvements  physiologiques  ou  patho- 
logiques est  variable.  Dans  un  cas,  c'est  le  mécanisme  physiologique 
d'inhibition  qui  ne  s'est  pas  produit;  ailleurs  il  y  a  interruption  de  h 
conduction.  Dans  un  cas,  la  transmission  de  l'impulsion  se  fait  par 
l'écorce  cérébrale,  ailleurs  par  les  commissures  de  la  moelle  et  du  bulbe. 
Ainsi  donc  ce  phénomène  qui  consiste  dans  la  production,  en  même  temjb 
que  des  mouvements  volontaires,  de  mouvements  involontaires,  a  une 
unité  clinique,  mais  non  anatomique,  car  les  causes  peuvent  'en  être 
multiples. 

Die  Leucocytose  bei  experimenteller  Diphtérie  (La  leucocytose  dans  la 
diphtérie  expérimentale),  par  Ëugen  Sculeslnger  {Arch,  f.  Kinder- 
heilk,, 1900). 

Après  l'injection  sous-cutanée  de  cultures  diphtériques,  il  survicn 
comme  à  la  suite  des  autres  infections  expérimentales  une  hypoleucocr- 
tose.  La  diminution  porte  sur  les  lymphocytes,  atteint  en  raoyennc 
5500  globules,  et  n'est  pas  en  rapport  avec  l'hyperleucocytose  qui  survient 
ensuite  et  avec  l'issue  de  l'infection.  Cette  hypoleucocytose  semble  due 


PUBLICATIONS  PÉRIODIQUES  623 

surtout  à  Taction  chimîotaxîque  positive  de  la  substance  injectée  sur  les 
leucocytes. 

Ensuite  survient  une  hyperleucocytose  légère  d'abord,  et  qui  va  en 
s'accen tuant.  La  courbe  leucocytaire  dans  les  cas  graves,  mais  suivis  de 
guérison,  est  caractérisée  par  d'énormes  oscillations  pendant  la  période 
dacné;  les  polynucléaires  restent  plus  ou  moins  augmentés  même  dans 
les  périodes  de  rémission.  Comme  dans  Tinfection  diphtérique  spontanée, 
le  nombre  des  leucocytes  arrive  à  doubler  ou  tripler,  et  d'abord  il  y  a 
surtout  augmentation  des  polynucléaires  et  puis  aussi  des  lym- 
l^hocytes. 

La  mort  peut  survenir  à  n'importe  quelle  phase  de  la  leucocytose  indé- 
pendamment d'elle,  avant,  pendant  l'accès,  ou  à  son  acmé.  Presque  tou- 
jours, en  clinique  comme  dans  les  expériences,  la  mort  survient  avec  une 
hyperleucocytose  progressive  et  notable,  contrairement  à  la  plupart  des 
autres  infections  qui  s'accompagnent  d'hypoleucocytose.  Dans  cette  hyper- 
leucocytose préagonique  il  faut  distinguer  une  leucocytose  active,  chimio- 
taxique,  produite  par  l'augmentation  des  polynucléaires,  et  une  leucocytose 
passive,  mécanique,  par  augmentation  des  lymphocytes.  La  première  est 
la  vraie  réaction  de  l'organisme.  Sa  survenue  peu  avant  la  mort  est  en 
contradiction  avec  la  théorie  phagocytaire.  Cette  augmentation  au  moins 
passagère  des  polynucléaires  ne  manque  dans  aucun  cas  d'infection, 
même  pas  quand  la  mort  survient  aussitôt  après  la  phase  d'hypoleuco- 
cytose qui  suit  l'injection,  avant  l'augmentation  du  nombre  total  des 
leucocytes.  Les  observations  cliniques,  surtout  dans  les  cas  de  diphtérie 
septique,  mortelle,  sont  en  parfait  accord  avec  les  données  de  Texpéri- 
mentation. 

Ueber  nenrOse  Stômngen  im  Verlanf  des  Keuchhnstens  (Sur  les  troubles 
Derveux  au  cours  de  la  coqueluche),  par  le  D'  Cornélius  Mat  {Arch,f.  Kin- 
derheilk,,  1900). 

Les  complications  nerveuses  de  la  coqueluche  sont  très  importantes. 
U  y  a  tout  d'abord  les  convulsions  qui  sont  fréquentes  et  d'intensité 
variable.  L'auteur  rapporte  un  cas  d'accidents  méningitiformes  à  l'autopsie 
duquel  on  trouvait  de  l'œdème  et  de  l'hyperémie  du  cerveau.  U  s'agissait 
d'un  enfant  ayant  présenté  du  strabisme,  de  la  raideur  de  la  nuque,  du 
trismus,  des  irrégularités  du  pouls.  La  mort  survint  dans  le  coma. 

D'autres  fois  peuvent  survenir  des  psychoses.  L'auteur  a  vu  ces  troubles 
psychiques  succéder  au  syndrome  méningé.  Cet  état  dura  six  semaines  et 
s'améliora  peu  à  peu. 

Les  paj'iilysies  ne  sont  pas  rares.  Dans  deux  cas  on  vit,  à  la  suite  d'une 
violente  coqueluche,  des  contractures,  puis  des  paralysies  sous  forme 
d'hémiplégie  droite. 

Ces  troubles  nerveux  sont  différemment  interprétés.  Pour  les  uns,  la 
coqueluche  serait  une  névrose,  pour  d'autres  il  faut  incriminer  l'intoxi- 
cation par  l'acide  carbonique.  Pour  beaucoup  la  toxine  spécifique  de  la 
coqueluche  serait  la  cause  à  invoquer. 

Le  mode  palhogénique  est  varié  :  il  peut  j  avoir  de  simples  troubles 
circulatoires,  des  hémorragies,  des  embolies  ou  tromboses.  Il  faut  dire 
que  les  lésions  sont  mal  connues;  on  a  vu  de  l'atrophie  cérébrale,  de 
Thydrocéphalie,  de  la  méningite  de  diverses  formes,  des  tromboses  des 
sinus.  U  semble  pouvoir  se  faire  aussi  des  névrites  périphériques,  des 
myélites  qui  peuvent  revêtir  le  type  de  la  paralysie  de  Landry. 

Ces  faits  sont  tout  à  fait  en  faveur  de  l'existence  d'une  toxine  qui 
amène  des  lésions  vasculaires. 
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Beitragznr  Pathologie  der  Varicellen  (Contribution  à  la  pathologie  de» 
varicelles),  parle  D*^  Hermann  Netter  {Arch.  f.  Kinderheilk.j  4900). 

Deux  jours  avant  Téruption  il  y  a  dans  la  varicelle  une  température  d*; 
39  à  40°,  qui  s'accompagne  de  malaise,  de  vomissements,  d*anorexie.  Le^ 
enfants  qui  présentaient  Téruption  la  plus  intense  étaient  ceux  qui  à  it 
période  prodromique  avaient  eu  un  malaise  générai,  plus  ou  moins  fort, 
ou  ceux  chez  qui  la  température,  après  être  tombée,  remonlait  en  mém^ 
temps  qu'apparaissait  une  éruption  nouvelle.  L'auteur  n*a  pas  vu  de  pD- 
dromes  convulsifs,  ni  d'autres  troubles  nerveux.  Le  pouls  et  la  respira- 
tion n'ofTraient  rien  de  spécial.  11  y  avait  une  acétonurie  fébrile;  la  dia2o> 
réaction  n'a  été  vue  que  dans  4  cas  sur  13,  et  sur  ces  4  cas  il  y  en  eut  3 
de  mortels. 

On  peut  voir  un  rash  comme  Comby  en  a  décrit  1  cas.  Les  accidents 
de  suffocation  dus  à  une  éruption  laryngée  sont  très  rares. 

Parmi  les  complications  les  plus  graves,  il  faut  signaler  les  processus 
gangreneux  et  ulcéreux.  L'auteur  en  a  vu  3  cas.  Dans  un  cas,  huit  jours 
après  la  varicelle,  survint  un  gonflement  d'un  pied  et  du  membre  infé- 
rieur. Températui*e  élevée  sans  lésion  viscérale;  sur  le  corps  des  abcè< 
profonds.  De  la  fluctuation  parait  au-dessus  de  la  malléole,  TincisioD  à  ce 
niveau  donne  issue  à  du  pus.  Néanmoins  la  température  reste  élevée. 
Puis  se  montrent  des  abcès  aux  deux  épaules.  De  l'ictère  survient  en 
même  temps  qu'un  abcès  de  la  hanche.  L'enfant  meurt  et  à  rautop>ie 
on  ne  trouve  que  quelques  hémorragies  des  séreuses. 

Les  cas  sont  fréquents  de  complications  articulaires.  On  a  vu  la 
-néphrite.  La  chorée,  la  sclérose  en  plaques  peuvent  s'observer. 

Die  Ruptor  des  Dactns  arteriosius  botalliline  ;  monographische  Stadie 
zur  Pathologie  des  Dnctus  (La  rupture  du  canal  artériel  de  Botal;  rooni»- 
graphie  sur  la  pathologie  de  ce  canal),  par  le  D'  Hanns  Roeder  {Arch.  f. 
Kinderheilk.,  1900). 

Deux  cas  de  rupture  du  conduit  de  Botal  ont  donné  à  l'auteur  l'occasion 
de  faire  une  étude  approfondie  de  la  question.  Dans  un  cas  le  canal  avait 
plusieurs  ouvertures,  l'une  au  niveau  de  sa  grande  convexité,  entn 
l'abouchement  de  l'aorte  et  de  l'artère  pulmonaire;  l'autre  au  niveau  de 
sa  grande  concavité;  une  troisième  était  entre  les  deux  autres  sur  les 
parois  latérales  à  la  fois,  sur  l'artère  pulmonaire  et  le  canal  de  Botal. 
Dans  le  second  cas  il  n'y  avait  qu  une  déchirure  de  la  tunique  interne  do 
volume  d'une  tète  d'épingle  et  par  laquelle  un  caillot  faisait  saillie. 

Les  conditions  fâcheuses  qui  favorisent  la  permanence  du  canal  et 
constituent  un  danger  sont  : 

1«  Une  respiration  insuffisante  (atélectasie). 

2°  Une  respiration  prématurée  qui  amène  une  aspiration  trop  grande 
dans  le  canal. 

3<>  Un  excès  de  pression  des  gros  vaisseaux  par  suite  de  sténose  ou 
atrésie  de  l'artère  pulmonaire  ou  de  l'aorte,  des  anomalies  d'origine  et 
d'insertion  du  conduit,  des  anomalies  de  l'artère  sous-clavi ère  gauche. 

4<>  Un  arrêt  de  développement  du  conduit. 

Tout  obstacle  à  la  circulation  en  retour  sera  d'autant  plus  redoutable 
que  le  canal  sera  moins  résistant.  C'est  aux  deuxième  ou  troisième  jour 
de  la  vie  que  le  danger  est  le  plus  grand,  il  va  en  diminuant  à  mesure 
quon  s'éloigne  de  ce  moment.  L'affaiblissement  des  tuniques  interne  et 
moyenne  a  donc  une  importance  capitale.  Avec  l'augmentation  de  près* 
sion  se  dilate,  s'amincit  le  vaisseau;  il  se  forme  un  anévrisme  qui  cède  à 
un  moment  à  l'effort  de  la  pression.  Dans  les  accouchements  laborieux, 
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dans  les  délivrances  pénibles,  ces  déchirures  de  la  tunique  interne  doivent 

être  fréquentes,  mais  elles  sont  sans  inconvénient  si  après  la  naissance 

les  rapports  de  la  nouvelle  circulation  s'établissent  normalement,  et  elles 

passent  inaperçues  si  Tenfant  ne  meurt  pas  d'affection  intercurrente 

avant  Toblitération  du  canal.  Au  niveau  des  ruptures  le  canal  peut  ne  J 

présenter  aucune  lésion  histologique  comme  c'était  le  cas  dans  ces  deux  'J 

observations. 


Yariole  des  nouveau-nés,  par  M.  H.  Roger  (Soc.  méd.  des  hôp., 
29  mars  1901). 

La  variole  se  transmet  facilement  de  la  mère  au  fœtus.  En  moins  de 
un  an,  H  femmes  enceintes  varioliques  ont  accouché  d'enfants  vivants 
qui,  sains  en  apparence,  ont  présenté  des  troublesimputables  à  la  variole. 
Le  germe  de  la  maladie  a  passé  d'une  façon  constante  à  travers  le  pla- 
centa. Ce  passage  est  très  rapide  :  un  enfant  né  la  veille  du  jour  où 
débuta  la  maladie  de  la  mère,  un  autre  quelques  heures  après  l'invasion, 
trois  autres  au  bout  d'un  jour,  six  le  deuxième  ou  le  troisième  jour,  soit 
UDpeu  avant  l'éruption  ou  simultanément. 

Tous  les  enfants  étaient  à  terme,  sauf  un  qui  naquit  à  sept  mois.  Le 
plus  petit  pesait  1  700  grammes,  le  plus  lourd  3  800,  les  autres  oscillaient 
autour  de  3000  grammes. 

Tous  les  enfants  varioiisés  sont  hypothermiques  (au-dessous  de  36o). 
Parfois  on  note  31,  30  et  même  28*'.  Si  l'enfant  réagit,  il  pourra  avoir 
370  ou  plus,  40«  même.  Alors  on  observe  des  manifestations  cuta- 
nées. 

Dans  une  première  catégorie,  trois  enfants  ont  succombé  sans  présen- 
ter de  symptômes  rappelant  la  variole.  Une  femme  atteinte  de  variole 
hémorragique  meurt  le  huitième  jour,  ayant  accouché  la  veille  de 
l'invasion  d'un  enfant  pesant  3  000  grammes.  Cet  enfant,  trois  jours 
après,  a  35^6  dans  le  rectum,  avec  ictère;  il  meurt  le  lendemain  avec 
35%8.  Une  femme  atteinte  de  variole  discrète  accouche  le  troisième  jour 
d'un  enfant  de  sept  mois  ;  ictère  léger  deux  jours  après  ;  le  cin- 
quième jour  30*>;  deux  jours  après  37°,  mort.  Une  femme  est  atteinte 
le  6  mars;  le  7,  éruption  discrète;  le  il  elle  accouche  d'un  enfant 
pesant  2780  grammes,  ayant  35'*7.  Le  lendemain  l'enfant  n'a  que  30°. 
Ictère  quarante-huit  heures  après  la  naissance,  puis  œdème  du  pubis 
et  du  scrotum;  au  septième  jour,  son  poids  tombe  à  2  700  grammes.  Au 
neuvième  jour,  œdème  du  dos  de  la  main  gauche;  au  dixième  jour, 
œdème  des  pieds;  mort  a  onze  jours;  à  minuit  il  avait  28®,  à  sept  heures 
du  matin  40°,2. 

Une  femme  est  atteinte  le  jour  de  l'accouchement  des  premiers  symp- 
tômes d'une  variole  hémorragique  qui  l'enleva  le  huitième  jour;  enfant  à 
terme,  ayant  d'abord  36°,  puis  38°,2  le  neuvième  jour  et  37°  le  lendemain. 
Alors  apparaît  un  érythème  scarlatiniforme;  mort  par  syncope  la  nuit 
suivante. 

Une  femme  atteinte  de  variole  hémorragique  (mort  en  six  jours) 
accouche  au  troisième  jour  d'un  enfant  à  terme  ayant  35°  ;  les  jours  sui- 
vants, on  note  entre  3o°et  36°,  de  l'ictère,  et  le  sixième  jour  3  papules  sur 
la  jambe  gauche.  Le  lendemain,  il  y  a  2  papules  sur  la  cuisse  droite  et 
1  sur  le  ventre  (en  tout  6).  Ces  papules  grossissent,  se  remplissent  de 
liquide  louche,  et  se  dessèchent.  L'enfant  s'affaiblit  et  meurt  après  avoir 
eu  32°,  29°  et  27». 

Un  enfant  au  quinzième  jour  a  eu  37®  en  même  temps  qu'une  dizaine 
de  papules  sur  l'abdomen;  mort  vingt- quatre  heures  après.  Un  autre,  au 
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treizième  jour,  a  quelques  papules  sur  le  tronc  (38^,4),  le  lendemain,  deox 
papules  aux  pieds,  37<>,  œdème,  mort  le  soir. 

Un  enfant  eut  40<>  le  onzième  jour,  avec  quelques  papules,  mort  le  len- 
demain. Dans  tous  ces  cas,  réruption  est  restée  au  stade  papuleux.  Cepen- 
dant la  transformation  purulente  est  possible. 

Un  enfant  né  à  terme  (3  800  grammes)  d'une  mère  atteinte  depub  trois 
jours  de  variole  hémorragique  mortelle  le  neuvième  jour  a  d^abord  ^t^*, 
puis  de  rictère  et  de  la  fièvre  qui  monte  à  40*  le  dixième  jour;  des  papules 
apparaissent  sur  le  dos,  le  visage,  les  mains  (une  quinzaine).  L  enfanl 
maigrit  et  refuse  le  biberon.  La  fièvre  s'abaisse  pour  remonter  en^uile 
quand  les  éléments  suppurent.  Au  vingtième  jour  hypothermie  finale. 

En  général,  dans  la  variole  des  nouveau-nés,  Téruption  est  très  peu 
abondante.  Une  seule  fois,  elle  fut  cohérente  par  places  :  enfant  né  à  huit 
mois  et  demi  d*une  femme  atteinte  de  variole  discrète  (36*  et  37*  .  Aa 
neuvième  jour,  quelques  papules  ;  le  lendemain,  nouvelle  poussée  coïn- 
cidant avec  de  la  fièvre.  Les  papules  suppurent,  tendance  à  la  cohérence 
sur  la  face  et  les  mains,  mort  vingt-quatre  heures  plus  tard. 

Les  autopsies  montrent  :  dégénérescence  du  foie  et  des  reins,  piqueté 
hémorragique  des  viscères;  dans  un  cas,  hémorragie  diffuse  des  capsule^ 
surrénales  ;  myocardite  fréquente,  lésions  graves  des  cellules  hépatique^. 

Malgré  tout,  la  maladie  n'est  pas  fatalement  mortelle  :  un  enfant  a 
guéri  qui  avait  eu  33*. 

Ces  observations  montrent  que  la  variole  des  nouveau-nés  diffère  abso- 
lument de  la  variole  des  adultes;  hypothermie,  ictère  chez  10  enfants 
sur  44,  absence  d'éruption  ou  éruption  très  discrète  et  avortée,  raremeni 
suppurée,  guérison  exceptionnelle,  mort  du  quatrième  au  vingtième  juur 
par  affaiblissement  graduel  ou  syncope. 

Cette  évolution  particulière  tient  sans  doute  à  ce  que  rinfeclion  se  f&it 
d'une  façon  massive,  les  agents  pathogènes  pénétrant  en  grand  nombre 
dans  le  sang  du  fœtus. 

Une  femme  de  trente  et  un  ans  expulsa,  au  cinquième  jour  d'une  variole 
confluente,  un  œuf  complet,  intact,  renfermant  un  fœtus  de  cinq  moi>. 
L'eau  de  l'amnios,  le  sang  du  fœtus  contenaient  une  quantité  prodigieuv 
d'hématozoaires  de  la  variole. 

Même  constatation  chez  un  fœtus  de  six  mois  expulsé  dans  les  mêmes 
conditions. 

Blennorragie  avec  cystite  du  col  chez  nn  garçon  de  cinq  ans,  par  le 
D""  Faucompré  {La  Gaz,  méd.  du  Centre,  février  4901). 

Un  petit  garçon  de  cinq  ans  ne  peut  uriner  le  7  octobre  ;  œdème  du 
prépuce,  l'émission  de  quelques  gouttes  d'urine  cause  des  contorsions  et 
trépignements.  Les  8  et  9,  dysurie  moindre,  écoulement  d'un  pus^ert. 
œdème  de  la  verge. 

Le  43,  émission  de  quelques  gouttes  de  sang.  L'enfant  va  à  Têoule. 
Dépôt  opalescent  dans  les  urines. 

Le  25,  l'enfant  est  maintenu  au  lit,  mictions  toutes  les  heures.  Régime 
lacté,  bicarbonate  de  soude,  décoction  de  stigmates  de  maïs.  Jusqu'à  Is 
mi-novembre,  mictions  fréquentes,  écoulement  de  pus  empesant  le 
linge.  Le  7  décembre  une  goutte  de  pus  recueillie  avec  soin  montre  de* 
gonocoques  avec  bactéries  diverses. 

Le  42  décembre,  on  donne  du  créosotal  (une  cuillerée  à  café  par  jour  • 
Urines  noires.  Le  45  décembre,  moins  de  pus.  L'enfant  a  pris,  entoat 
60  grammes  de  créosotal,  puis  un  peu  de  salol.  En  janvier,  l'enfant  n'est 
pas  complètement  guéri. 
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D'où  venait  cette  blennorragie?  il  y  avait,  dans  la  maison,  une  fille 
suspecte  ;  d  autre  part,  Tenfant  prétendait  qu*on  lui  avait  sucé  la  verge. 
Dans  tous  les  cas,  la  blennorragie  n'est  pas  contestable. 

Phlegmatia  alba  dolensau  cours  d'une  chlorose  vraie,  par  le  D*"  F.  Bau- 
douin (Tour aine  médicale,  15  janvier  1901). 

Fille  de  quatorze  ans  entrée  le  31  octobre  1900  à  Thôpitalde  Clocheville 
(service  du  D'  Boureau).  Père  vivant  et  sain  ;  mère  morte  à  cinquante 
ans  à  la  suite  d*un  refroidissement  (deux  mois  de  maladie)  ;  deux  frères 
en  bonne  santé.  Elle  avait  six  ans  quand  sa  mère  est  morte. 

Premières  règles  en  ao.ùt  1899;  elles  se  suppriment  en  juin  1900.  A  ce 
moment,  essoufflement,  palpitations,  névralgies,  teint  pâle,  leucorrhée. 

Le  27  octobre,  enflure  du  mollet  gauche,  engourdissement  du  membre. 
Le  28,  douleur  au  pli  de  Faine.  En  trois  jours,  Tenflure  atteint  la  racine 
du  membre. 

Face  pâle,  muqueuses  .décolorées,  reflet  verdâtre  de  la  peau.  Tout  le 
iDembre  inférieur  gauche  est  œdématié  et  hypéresthésié.  Fièvre  (38^,5). 
Le  membre  malade  est  plus  chaud  que  1  autre,  pas  d'hydarthrose, 
impotence  fonctionnelle  absolue.  Donc  phlegmatia  alba  dolens. 

Foie  et  rate  normaux.  Auscultation  des  poumons  négative;  hyper- 
trophie du  cœur,  tachycardie,  souffle  doux  à  la  pointe  et  à  la  base,  bruit 
<le  rouet  au  cou. 

La  chlorose  est  évidente.  Le  sérum  artiflciel,  Fiodure  de  potassium 
n'ont  pas  donné  de  réaction. 

Sous  rinfluence  des  ferrugineux,  la  chlorose  s'amende  vite.  Vers  le 
9  novembre  la  fièvre  tombe  et  Fœdème  diminue;  cordon  induré  au  creux 
poplité  et  au  mollet. 

Il  n'y  a  que  30  cas  de  phlébite  au  cours  de  la  chlorose  (17  des  membres 
inférieurs,  3  des  supérieurs,  8  des  sinus,  1  des  sous-clavières,  1  de 
Tarière  pulmonaire). 

Quoique  l'examen  du  sang  ait  été  négatif,  l'auteur  conclut  à lorigine 
microbienne  de  la  phlegmatia  des  chlorotiques. 

Nefrite  tossicoemica  in  un  bambino  di  anni  tre  e  mezzo  (Néphrite 
(oxémique  chez  un  enfant  de  trois  ans  et  demi),  par  le  D''  An.  Jovane 
{La  Pedialria,  février  1901). 

Garçon  de  trois  ans  et  demi  nourri  au  sein  maternel  jusqu'à  huit  mois, 
puis  conflé  à  une  nourrice  suspecte  de  syphilis.  Dix  jours  après  ce 
changement,  il  aurait  présenté  une  éruption  éphémère  des  jambes  et 
des  fesses,  puis  des  troubles  digestifs.  11  y  a  cinq  mois,  amaigrissement, 
gros  ventre,  lièvre.  U  y  a  un  mois,  éruption  papuleuse  et  prurigineuse. 
Depuis  quinze  jours,  la  mère  a  remarqué  que  le  ventre  augmentait  de 
volume  et  que  les  paupières  étaient  gonflées.  Puis  l'œdème  s'est  étendu 
aux  pieds,  aux  jambes,  aux  cuisses.  Anurie  complète. 

Au  moment  de  l'entrée  (18  avril  1899),  affaiblissement,  pâleur,  extré- 
mités cyanosées,  œdème  de  la  face,  des  pieds,  des  jambes,  des  cuisses, 
avec  faible  participation  du  ventre  et  du  tronc.  Le  peu  d'urine  qui  pût 
être  recueillie  montra  beaucoup  d'albumine  (2  gr.  p.  1  000).  Mort  le 
lendemain. 

Autopsie  :  Péricarde  très  épaissi,  contenant  un  peu  de  pus;  adhérences 
au  cœur.  Reins  à  peu  près  normaux  à  la  vue;  au  microscope,  on  trouve 
les  tubuli  contorti  dilatés,  recouverts  d'un  épithélium  gonflé  et  trouble. 

En  somme,  néphrite  parenchymateuse  aiguë.  La  péricardite  fut  une 
trouvaille  d*autopsie;  la  péricardite  est  d'ailleurs  souvent  méconnue 
chez  les  enfants. 
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Ovarian  tamour  in  a  girl  thirteen  years  old,  opération,  recovery 
Tumeur  ovarienne  chez  une  fille  de  treize  ans,  opération,  guérison),  par 
M"*^  K.  BoNXAR  {Indian  médical  record,  30  janvier  1901). 

Une  jeune  fille  de  treize  -ans  est  reçue  à  Thôpilal  le  13  décembre  1900 
pour  une  tumeur  abdominale  avec  symptômes  dyspepti(iues.  Pas  d'anté- 
cédents pathologiques,  pas  de  menstruation. 

Il  y  a  quatre  ans,  colique  assez  violente  qui  s'est  répétée  par  la  suite. 
Une  semaine  ou  deux  après  la  première  crise,  on  découvrit  une  petite 
tumeur  à  la  partie  inférieure  de  labdomen.  Cette  tumeur  atteignit 
graduellement  le  volume  d'un  gros  melon  d'eau. 

Enfant  bien  développée,  sans  émaciation,  anémie  ni  autre  trouble 
nutritif.  Au  bas  du  ventre,  au-dessous  de  l'ombilic,  sur  la  ligne  médiane, 
on  trouve  une  tumeur  globuleuse,  mobile,  dont  la  partie  supérieure  est 
au  niveau  de  Tombilic.  Matité  à  la  percussion,  pas  de  douleur  à  la 
pression,  pas  de  changement  par  la  respiration  ou  les  mouvements  du 
corps.  Gène  à  Tépigastre  après  les  repas,  langue  saburrale. 

On  pensa  à  une  tumeur  de  l'ovaire  ou  du  mésentère,  et  on  décida 
d'intervenir.  On  commence  par  vider  la  vessie,  on  donne  le  chloroforme 
et  on  incise  sur  la  ligne  médiane.  Le  péritoine  étant  ouvert,  on  constate 
que  la  tumeur  est  greffée  sur  l'ovaire  gauche  et  que  les  intestins  sont 
adhérents  en  arrière.  Un  Irocart  permet  de  retirer  700  grammes  de 
liquide  couleur  chocolat.  On  libère  la  tumeur  autant  que  possible  de  ses 
adhérences,  on  lie  le  pédicule,  et  on  extirpe  la  presque  totalité  du  kyste. 
Lavages  à  l'eau  stérilisée.  Guérison.  La  malade  sort  de  Thôpilal  le 
dix-huitième  jour  après  l'opération. 

Essai  snr  le  traitement  de  la  tuberculose  pulmonaire  chez  les  enfants 
par  le  sérum  musculaire,  suivant  le  procédé  de  Gh.  Richet  et  Héricoort, 

par  MM.  A.  Josias  et  Jean  Ch.  Koux  [Médecine  modein€j  27  février  1901). 

Les  enfants  pesant  en  moyenne  de  20  à  25  kilogrammes  ont  reçu  le 
suc  extrait  de  500  grammes  de  viande  crue  de  bœuf,  dose  supérieure  à  la 
dose  minima  de  MM.  Kichet  et  Héricourt.  Le  traitement  a  porté 
sur  un  malade  au  premier  degré,  trois  au  deuxième,  trois  au 
troisième. 

Une  fille  de  dix  ans  présente  des  craquements  au  sommet  dnnl,  de 
la  diarrhée,  un  peu  de  lièvre,  de  l'amaigrissement,  de  la  faiblesse.  Le 
7  novembre,  suc  de  viande  crue  ;  la  diarrhée  s'arrête  et  l'état  général  se 
relève;  la  fièvre  disparaît,  le  poids  augmente  rapidement.  Très  bon 
résultat. 

Chez  les  autres  malades,  traités  à  une  période  plus  avancée  de  la 
phtisie,  le  suc  de  viande  crue  n'a  pas  été  aussi  efficace.  11  a  pu,  dans  la 
tuberculose  au  second  degré,  améliorer  Tétat  général,  mais  sans  abattre 
la  fièvre  ni  enrayer  l'émaciation.  Les  auteurs  concluent  : 

((  Si  nous  voulons  résumer  les  résultats  obtenus,  nous  voyons  que  le 
suc  de  viande  crue  semble  constituer  dans  les  stades  de  début  de  la 
tuberculose  pulmonaire  un  remède  spécifique. 

«  Surnotre  première  malade  où  la  lésion  légère  du  poumon  se  compli- 
quait pourtant  d'une  diarrhée  tuberculeuse  intense,  nous  avons  vu  tous 
les  symptômes  du  mal  rétrocéder,  le  poids  augmenter,  l'état  général  se 
relever  dans  des  proportions  telles  qu'il  n'est  pas  téméraire  d'espérer 
une  guérison  complète. 

«  Si  les  lésions  sont  peu  avancées,  au  début  de  la  période  de  ramollisse- 
ment, on  peut  espérer  également  une  amélioration  notable  ;  mais  les 
résultats  sont  moins  satisfaisants.  L'état  général  s'améliore  il  est  vrai,  mais 


PUBLICATIONS   PÉRIODIQUES  029 

le  poids  ne  s'élève  pas,  et  les  signes  locaux  persislentà  peu  près  sans  modi- 
jicalions  après  un  trailemenl  de  cinq  à  six  mois. 

t(  Enfin,  lorsque  le  poumon  est  largement  infiltré  et  ramolli,  il  ne  faut 
pas  trop  escompter  les  bons  effets  du  traitement  :  Tétat  des  malades  peut 
rester  stalionnaire,  mais  les  lésions  ne  cessent  d'évoluer  plus  ou  moins 
rapidement.  » 

Dans  la  méningite  tuberculeuse,  le  suc  de  viande  crue  ne  leur  a  rien 
donné. 

Dans  un  autre  article  [Méd.  mocL,  31  juillet  1901),  les  auteurs  disent  avoir 
traité  16  tuberculeux  :  8  morts,  4  guéris,  3  en  voie  d'amélioration,  1  aggravé. 
Suivant  le  degré  des  lésions  :  /"  degré,  i  guéri,  2  en  voie  d'amélioration; 
i«  degré,  2  guéris,  1  qui  va  mal,  1  mort;  S*  degré,  1  amélioré,  7  morts. 

A  case  of  acate  digitalin  poisoning  recovery.  (Cas  d'empoisonnement 
digitali que  aigu,  guérison),  parle  D»"  F.  Kadcliffe  {Brit.med.  jour.  9  février 

1901;. 

Garçon  de  vingt-trois  mois,  se  trouve  le  30  janvier  1901,  au  soir,  dans 
un  état  de  demi-conscience,  pâle,  avec  pupilles  un  peu  dilatées  et  vomis- 
santdes  mucosités  bilieuses.  Sueurs  profuses,  extrémités  froides,  pouls  irré- 
gulieretintermittent,  respiration  pénible.  Le  jour  précédent,  vers  dix  heures 
trente  du  malin,  il  étAit  en  train  de  jouer  avec  une  boite  de  granules  de 
digitaline  de  Nativelle.  On  les  lui  enleva  et  il  resta  bien  jusqu'au  soir  où 
il  devint  bizarre.  Le  lendemain  matin,  à  sept  heures  trente,  il  vomit  et 
continua  à  vomir  jusqu'à  l'arrivée  du  médecin.  On  le  met  dans  son  lit 
avec  des  boules  d'eau  chaude,  et  on  lui  fait  prendre  10  centigrammes  de 
calomelet  des  grogs.  Â  trois  heures  trente  du  soir  il  est  plus  mal  :  respi- 
ration pénible,  mydriase,  pouls  irrégulier,  coma.  Â  cinq  heures  trente  le 
D'Robertson  (Oldham)  voit  Tenfant  en  consultation;  il  est  un  peu  mieux. 
A  dix  heures,  lamélioration  s'accentue.  Le  31  janvier,  après  une  bonne 
nuit,  il  est  encore  somnolent;  il  a  beaucoup  uriné,  le  pouls  n'est  plus 
intermittent.  Guérison  rapide. 

L'enquête  a  fait  admettre  que  l'enfant  aurait  pris  cinq  granules,  soit 
un  milligramme  un  quart  de  digitaline  de  Nativelle.  Il  est  curieux  de  voir 
les  accidents  survenir  si  tardivement.  Il  a  fallu  vingt-neuf  heures  pour 
mettre  l'enfant  dans  un  état  alarmant. 

Méningite  cérébro-spinale  d'origine  grippale  compliquée  de  poliomyé- 
lite antérieure  aigaô,  guérison,  par  M.  Rendu  {Soc,  méd.  des  Hôp,, 
l'^février  1901). 

Garçon  de  cinq  ans  ;  fièvre  le  26  novembre,  vomissements  le  27,  mal  de 
tète,  langue  sale,  39°  4.  Le  28,  agitation,  yeux  brillants,  nez  enchifrené, 
fièvre  forte  (140  pulsations,  40°).  Rien  dans  la  gorge.  Etat  grippal,  rhino- 
pharyngite.  Le  frère  aîné  a  de  la  toux  et  une  trachéite  fébrile.  Le  30, 
douleurs  aiguës  dans  les  jambes  et  les  genoux.  Le  1"  décembre,  cou  un 
peu  raide,  puis  signe  de  Kernig.  Le  3  décembre,  suppression  du  réflexe 
rotulien  (bains  chauds  à  38**,  antipyrine). 

Le  4  décembre  opisthotonos.  Cependant  pas  de  fièvre.  Ponction  lom- 
baire le  5  :  25  centimètres  cubes  de  liquide  clair,  très  albumineux,  sans 
aucun  microbe  (cultures  stériles).  L'impotence  fonctionnelle  persiste 
à  gauche  ;  la  station  debout  est  impossible.  Le  6,  pouls  120,  37''  2  ;  parésie 
des  membres  inférieurs  avec  prédominance  à  gauche.  Le  7,  pouls  80,  36**. 
Le  24  décembre,  Larat  trouve  à  l'exploration  électrique  :  affaiblissement, 
mais  conservation  de  la  contractilité  faradique  dans  tous  les  muscles  de 
la  jambe  et  de  la  cuisse  droite;  à  gauche,  suppression  complète  de  la 
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contractilité  faradique  au  niveau  du  jambier  antérieur  et  du  dnjît 
antérieur  de  la  cuisse;  réaction  de  dégénérescence.  Eiectrisalion  métho- 
dique, progrès  rapides.  Le  10  janvier.  Tentant  peut  se  tenir  debout  en 
s'appuyant  aux  meubles.  Le  24,  il  marche  en  hésitant  un  peu  de  U 
jambe  gauche. 

La  guérison  est  assurée,  mais  il  reste  une  lésion  musculaire  qui  ne 
guérira  pas  complètement. 

Ostéo-arthropathie  hypertrophiànte  pnenmique  avec  examen  radio- 
graphique,  par  MM.  Rendu  et  Boullociie  [Soc,  mèd.  des  Hôp.,  8  février  4901  . 

Garçon  de  onze  ans  né  de  parents  sains.  A  quatre  ans,  pneumonie 
droite;  au  moment  de  la  convalescence,  déformation  des  doigts,  rétrac- 
tion de  la  moitié  droite  du  thorax.  Il  y  a  six  ans,  les  auteurs  ont  constaté 
la  matité  et  le  silence  respiratoire  à  droite;  une  ponction  ne  ramena  yis 
de  liquide.  Rien  au  sommet. 

État  actuel  :  enfant  maigre,  développement  exagéré  des  extrémités  et  de 
certaines  jointures.  Taille  Im.  40,  dos  voûté,  teint  pâle,  asymétrie  de  la 
face,  nez  rouge,  asymétrie  du  thorax.  Périmètre  thoracique,  55  centi- 
mètres (31  à  gauche,  24  à  droite).  La  moitié  droite  du  thorax,  rétractée, 
aplatie,  est  immobile;  scoliose  cervico-dorsale  de  compensation  à 
convexité  droite.  Submatité  dans  toute  la  hauteur  du  poumon  droit,  res- 
piration soufflante  en  avant  et  dans  la  moitié  supérieure  en  arrière,atfaib[ie 
à  la  base  ;  respiration  supplémentaire  à  gauche.  Épaules,  avant-bras  et 
bras  très  maigres,  mains  épaisses  et  charnues,  Tépaississement  prédomi- 
nant sur  l'allongement.  L'élargissement  existe  surtout  au  niveau  de^ 
doigts  et  des  dernières  phalanges  qui  sont  renflées  en  massue.  Ongles 
très  élargis  et  incurvés,  à  croissance  rapide.  Poignet  augmenté  de  volume, 
les  os  et  les  parties  molles  semblent  hypertrophiés  à  la  fois.  Il  semble  y 
avoir  un  peu  de  liquide  dans  la  jointure. 

Membres  inférieurs  grêles  terminés  par  un  pied  gros,  dernières  pha- 
langes des  orteils  très  élargies,  courbure  des  ongles  augmentée,  cou-de- 
pied  gros,  i/n  peu  d*hydarthrose;  région  tarso-métalarsienne  épaissie; 
genoux  tu méflés,  contrastant  avec  la  maigreur  de  la  cuisse;  ce  gonflement 
des  genoux  tient  à  la  tuméfaction  des  ongles  et  du  plateau  tibial  ainsi 
qu^àun  épanchement  intra^articulaire. 

Malgré  ces  déformations,  Ten faut  marche  bien,  mais  un  peu  lentement  : 
il  est  maladroit  de  ses  mains.  Sensation  de  froid  aux  extrémités  qui 
deviennent  bleues  et  sont  souvent  humides  de  sueurs.  Parfois  poussées 
douloureuses  au  niveau  des  arthropathies,  entravant  la  marche. Tendance 
à  la  diarrhée. 

£n  somme  osléo-arthropathie  hypertrophiànte.  La  radiographie  montre 
Fostéo-périostite  condensante  des  extrémités  tuméflées;  la  lésion  des  os 
est  évidente.  Le  cas  actuel  ressemble  beaucoup  au  rhumatisme  chronique 
déformant. 

Note  helminthologiqae  sur  l'appendicite,  par  M.  Metcuxikoff  [Acad.  de 
mêd,,  42  mars  1901). 

Examinant  les  selles  de  malades  souffrant  d'appendicite.  Fauteur yt 
trouvé  souvent  des  œufs  d'ascarides  et  de  tricocéphales  ;  ayant  donné 
à  différentes  reprises  la  santonine,  il  a  observé  la  disparition  des  crises 
appendiculaires.  On  a  pu  lire  (Arch.  de  méd.  des  enfants,  1900,  page  738\ 
une  observation  d'ascarides  lombricoïdes  ayant  provoqué  des  symptômes 
d'appendicite  chez  un  garçon  de  dix  ans.  M"*"  Cath.  ârboré-Raiut,  qui 
traitait  le  malade,  ayant  administré  du  calomel  avec  santonine,  obtint 
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révacuation  des  lombrics  et  en  même  temps  la  disparition  des  symptômes 
d'appendicite. 

Dans  certains  cas  terminés  par  l'opération  on  a  trouvé  dans  la  cavité 
de  Tappendice,  soit  des  débris  de  lombrics,  soit  des  tricocéphales  vivants 
ou  morts.  Ces  parasites  peuvent  agir  mécaniquement  ou  en  véhiculant 
des  microbes  (streptocoques,  etc.)»  Les  observations  de  H-  Metchnikoff 
montrent  qu*il  faut  compter  avec  les  vers  intestinaux  dans  Tappendicite. 
La  guérison  de  quelques  cas  d'appendicite  par  les  vermifuges  prouve 
nettement  le  rôle  des  nématodes  dans  cette  maladie.  On  devra  donc 
donner  les  vermifuges  même  dans  les  cas  douteux,  même  dans  ceux  où 
l'examen  des  selles  aura  été  négatif. 

On  ne  peut  donc  qu'approuver  les  conclusions  de  Tintéressante  note  de 
M.  Metchnikoff. 

«  Autrefois,  c'était  une  habitude  de  prendre  de  temps  en  temps  des  ver- 
mifuges et  d'en  donner  aux  enfants  ;  depuis  un  certain  nombre  d'années 
cette  pratique  a  été  abandonnée.  C'est  là  peut-être  une  des  causes  de  la 
plus  grande  fréquence  de  l'appendicite,  signalée  par  plusieurs  cliniciens 
dans  ces  derniers  temps.  La  consommation  plus  grande  des  légumes  et 
des  fruits  crus  que  l'on  trouve  maintenant  en  toutes  saisons,  et  aussi 
larrosage  des  terrains  maraîchers  par  les  eaux  d'épandage,  jointes  à  la 
négligence  de  la  cure  vermifuge,  expliquent  un  bon  nombre  de  cas  d'ap- 
pendicite. 

"  De  Tensembledes  données  que  je  viens  de  réunir,il  résulte  un  certain 
nombre  de  règles  qu'on  ferait  bien  de  suivre  dans  la  pratique. 

«  i'*  Dans  tous  les  cas  suspects  d'appendicite  pratiquer  l'examen  bel  mi  n- 
Ihologique  des  matières  fécales. 

(<  2^  Dans  tous  les  cas  où  il  y  aurait  possibilité  de  le  faire,  appliquer  le 
traitement  vermifuge  avec  de  la  santonine  contre  les  ascarides  et  du 
thymol  contre  le  trichocéphale. 

u  3<^  Défendre  aux  personnes  atteintes  d'appendicite,  de  manger  des 
légumes  crus,  des  fraises,  etc.,  et  de  boire  de  l'eau  non  bouillie  ou  non 
filtrée. 

ft  4<>  La  proscription  des  aliments  crus  et  des  eaux  impures  constitue  de 
même  une  excellente  mesure  prophylactique. 

c<  t^  Examiner  de  temps  en  temps,  surtout  chez  les  enfants,  les  selles,  et 
administrer  des  vermifuges. 

li  Pour  ma  part,  je  suis  convaincu  que  Tapplication  de  ces  prescriptions 
guérira  un  certain  nombre  d'appendicites,  atténuera  la  gravité  de  cer* 
taines  autres,  et  diminuera  la  fréquence  de  cette  maladie.  » 

Méningite  aignô  à  pneumocoque  chez  une  hérédo-syphilitiqae  de 
six  semaines,  par  L.  Guinom  (Soc.  mëd,  des  H6p,y  14  juin  1901). 

Une  fillette  de  six  semaines  est  admise  à  la  crèche  avec  sa  mère  le 
il  juin.  Convulsions  depuis  vingt-quatre  heures,coma,  poids  faible  (2  kilog. 
900).  Eruption  jambonnée  sur  le  corps,  lèvres  plissées  (roséole  papuleuse). 

Mère  maigre,  pâle,  affaiblie. 

L'enfant  a  la  tète  de  volume  normal  ;  fontanelle  saillante  ,  veines  tem- 
porales gonflées,  ventre  gros;  température  37<>4  le  11  juin,  40<*  et  39o2 
le  12.  Traitement  spécifique,  ponction  lombaire.  Cette  dernière  donne  peu 
de  liquide  ;  ce  liquide  est  trouble  et  contient  des  polynucléaires. 

Mort  le  lendemain  de  l'entrée. 

A  l'autopsie,  tout  le  cerveau  est  enveloppé  d  une  couche  de  matière 
purulente  ;  Texsudat  est  surtout  épais  au  niveau  des  lobes  frontaux  et  sphé- 
noîdaux.  Thrombose  du  sinus  longitudinal  et  des  veines  afférentes.  Pas 
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d'hydrocéphalie.  Foie  volumineux,  dur,  jaune  silex  (poids  120  grammes*. 
Capsules  surrénales  hémorragiques.  Thymus  très  petit.  Un  peu  deconge»- 
tion  de  la  base  des  poumons.  Hâte  dure  (18  grammes). 

L'examen  du  pus  ainsi  que  les  cultures  donnent  du  pneumocoque,  que 
Ton  retrouve  aussi  dans  le  sang  du  cœur. 

Febbre  ganglionare  dovnta  a  pneumococco  (Fièvre  ganglionnaire  dae 
au  pneumocoque),  par  le  D'R.  Jemma.  {Acad.  de  méd,  de  Gènes,  4901., 

Garçon  de  dix-huit  mois,  robuste,  né  à  terme,  allaitement  mixte.  En 
août  1900,  gastro-entérite  fébrile.  En  janvier  1901,  coryza  et  toux;  bnw- 
quement,  le  19,  fièvre,  malaise,  agitation  (39**  5). 

Dans  la  nuit  du  20  au  21,  40^*  1  ;  pharynx  rouge,  gonflement  des  glande^ 
angulo-maxillaires,  surtout  à  gauche.  L'examen  bactériologique  montre 
qu'il  n'y  a  pas  de  bacille  de  Lœffler.  Irrigations  boriquées.  Le  21  janvier, 
40^.  Le  22,  39°,  gonflement  du  cou  avec  gène  dans  les  mouvements.  Itale 
un  peu  grosse.  Rien  dans  les  urines.  Le  24,  la  fièvre  tombe,  rengorgement 
ganglionnaire  se  maintenant  jusqu'au  28;  à  partir  de  ce  moment  il  di- 
minue pour  disparaître  huit  jours  après. 

L'examen  bactériologique  a  montré  la  présence  du  pneumocoque. 

En  somme  dans  ce  cas,  comme  dans  ceux  qui  ont  été  publiés  antérieu- 
rement, il  s*agit  d'une  infection  ganglionnaire  à  porte  d  entrée  pharyn^rt^. 
Aux  streptocoques  et  staphylocoques,  dont  la  présence  avait  été  si^rnalée 
par  difTérents  auteurs,  l'observation  de  M.  Jemma  montre  qu'il  faut  ajou- 
ter le  pneumocoque.  H  n'y  a  pas  lieu  d'en  être  surpris,  car  la  lièvre 
ganglionnaire  n'est  pas  une  entité  morbide. 

Infezione  pneumonica  associata  a  sclerema  in  on  neonato  (Infection 
pneumonique  associée  au  sclérème  chez  un  nouveau-né),  par  le 
D""  R.  Jemma  {Giornale  Pammatone,  1901). 

Fille  de  six  jours,  née  à  terme  le  6  avril  190O,  pesant  3  kilog.  Le  8,  on 
note  que  ses  jambes  sont  raides  et  qu'elle  ne  peut  léter.  Sclérème  rir- 
conscrit  aux  membres  inférieurs  et  aux  joues.  Les  jours  suivants  le  sclé- 
rème se  généralise  et  on  est  obligé  de  nourrir  Tenfant  à  la  cuiller.  Selles 
normales. 

La  mère  a  trente-trois  ans;  7  grossesses,  4  à  terme,  3  avant  terme 
(2«,  3«,  4«  mois).  Pas  de  syphilis. 

Le  12  avril,  l'enfant  ne  pèse  plus  que  2  800  grammes.  Pâleur,  légère 
cyanose  des  extrémités  inférieures.  Légère  contracture.  Sensation  de  froid 
au  toucher.  Peau  indurée,  ne  se  laissant  pas  plisser.  LMndu ration  très 
manifeste  à  la  peau  des  avant-bras  et  des  mains  manque  à  la  peau  de 
la  région  antérieure  de  la  poitrine  et  de  l'épigastre. 

Température  rectale  33°,  80  pulsations,  respirations  courtes,  superti- 
cielles  (24  à  28).  Diminution  de  la  respiration  aux  bases.  Battements  da 
cœur  affaiblis.  Foie  gras.  Mort  le  13  avril  à  neuf  heures. 

Autopsie  vingt-quatre  heures  après  :  peau  dure,  laissant  couler  à  I'Id- 
cision  en  pressant  une  petite  quantité  de  liquide  séreux.  Induration  du 
poumon  droit  ;' quelques  fragments  vont  au  fond  de  l'eau.  La  pression 
fait  sourdre  un  peu  de  muco-pus  à  travers  les  bronchioles  (broncho-pneu- 
monie à  foyers  confluents).  Les  cultures  ont  montré  à  l'état  de  pureté  le 
pneumocoque  qui  s'est  montré  très  virulent. 

Donc  septicémie  pneumococcique  associée  au  sclérème. 

Bronchite  fibrinosa  acuta  dovataa  pneamococco  in  bambiiia  di  soi  a&si 
(Bronchite  fibrineuse  aiguë  due  au  pneumocoque  chez  une  fille  de  six 
ans),  par  le  D^  R.  Jemma  (Gazz.  intern.  de  med,  pratica,  1901), 
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Fille  de  six  ans,  née  à  terme,  au  lait  jusqu*à  huit  mois,  puis  ali- 
mentée grossièrement.  Dents  à  sept  mois,  marche  à  treize  mois,  parole 
à  dix-huit  mois.  Coqueluche  à  un  an.  En  1899,  malaise  général,  anorexie, 
amaigrissement,  douleurs  et  gonflement  du  ventre. 

Le  4  décembre  4899,  cachexie,  gros  ventre  avec  masses  dui'es.  L*examen 
du  sang  donne 3400  000  hématies,  14000  leucocytes.Micropolyadénopathie. 
On  fait  le  diagnostic  de  péritonite  tuberculeuse  à  forme  fibro-caséeuse. 
Amélioration. 

Le  24  janvier  1900,  lors  d'une  épidémie  de  grippe  à  Gènes,  frissons, 
fièvre,  coryza,  éruption  morbilli forme,  broncho-pneumonie. 

Le  3  février,  angine  sans  bacille  de  Lœffler  ;  aphonie. 

Le  6,  aggravation,  dyspnée,  toux,  agitation,  cyanose,  suffocation.  On 
fait  la  trachéotomie,  et  des  membranes  fibrineuses  sont  rejetées.  La  res- 
piration devient  plus  calme.  L'examen  microscopique  montre  que  les 
membranes  sont  constituées  par  de  la  fibrine  et  des  leucocytes  ;  comme 
microbes,  on  ne  trouve  que  des  pneumocoques. 

Dans  la  nuit  du  6  au  7  février,  alternatives  de  dyspnée  et  de  calme, 
fièvre  (40»,6V 

Le  7,  amélioration,  plus  de  fièvre,  pouls  1 10  ;  le  soir  suffocation  et 
mort. 

L'autopsie  montre,  outre  une  péritonite  tuberculeuse  fibro-caséeuse, 
une  tuberculose  végétante  du  larynx,  un  abondant  exsudât  fîbrineux  en 
forme  de  caillot  dans  la  trachée,  propagé  aux  grosses  bronches  et  aux 
bronches  moyennes,  obstruant  en  grande  partie  leur  lumière.  Quelques 
foyers  de  broncho-pneumonie.  Les  cultures  faites  avec  le  suc  pulmo- 
naire donnèrent  le  pneumocoque. 

Péritonite  septique  diffuse  à  pneumocoques  chez  l'enfant,  par  le 
D^  F.  Brun  {La  Presse  médicale,  27  février  1901). 

Â  côté  de  la  péritonite  à  pneumocoques  enkystée  bénigne,  il  existe  une 
autre  variété  septique  rappelant  les  péritonites  appendiculaires  les  plus 
graves. 

I^^  Une  fille  de  cinq  ans  et  demi  entre  à  l'hôpital  des  enfants  le  i**'  oc- 
tobre 1897.  Le  9»  elle  s'est  réveillée  à  six  heures  du  matin  avec  une  douleur 
abdominale  qui  persiste  deux  heures  et  s'accompagne  de  vomisssments 
et  de  diarrhée.  Ventre  douloureux  au  palper.  Le  10,  vomissements.  Le  11, 
faciès  péritonéal,yeux  excavés,  langue  sale,  pouls  àpeine  perceptible  (160), 
fièvre  modérée  (38°).  Ventre  peu  ballonné,  mais  tendu  et  douloureux 
à  la  pression,  surtout  à  droite.  Incision  dans  la  région  iliaque  droite, 
péritoine  non  épaissi,  liquide  louche,  sans  odeur  dans  la  cavité  périto- 
néale, quelques  fausses  membranes  disséminées  sur  les  anses  intestinales. 
L'appendice  est  réséqué.  Mort  le  12. 

Autopsie  :  fausses  membranes  disséminées  partout,  pus  jaune  verdàtre 
en  arrière  de  l'estomac  et  du  niveau  de  la  rate,  anses  intestinales  dis- 
tendues, trompe  droite  congestionnée,  quelques  fausses  membranes  sur  la 
plèvre  droite, 

Le  D'Zuber,  ayant  fait  l'examen  bactériologique,  a  trouvé  le  pneumo- 
coque à  l'état  de  pureté.  Appendice  sain. 

2''  Fille  de  quatre  ans  et  demi,  entrée  à  l'hôpital  le  16  avril  1898;  le  9, 
mal  de  gorge,  fièvre,  céphalalgie,  exsudât  blanchâtre  sur  les  amygdales. 
Le  14,  Tangine  va  mieux,  mais  alors  se  montrent  des  douleurs  abdomi- 
minales  avec  vomissements  verts  et  noirs,  et  ballonnement  du  ventre. 
Le  16,  dyspnée,  pouls  incomptable,  yeux  cerclés  de  noir,  ventre  ballonné; 
opération  à  dix  heures,  incision  au  niveau  de  la  fosse  iliaque  droite;  le 
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péritoine  ouvert,  il  s'écoule  un  peu  de  pus  verdAtre,  sans  odeur,  fau«^se^ 
membranes  minces  sur  les  anses  intestinales.  Lavage  et  drainage.  Mort 
à  une  heure  et  demie  de  l'après-midi. 

Autopsie  :  Fausses  membranes  peu  adhérentes  sur  Tintestîn  ;  quelque^ 
cuillerées  de  pus  dans  le  petit  bassin  ;  appendice  normal.  Présence  exclu- 
sive du  pneumocoque  (Bernheim). 

A  ces  deux  observations  il  faudrait  en  joindre  quatre  autres  publiées 
dans  la  thèse  de  Michaut  (Paris,  février  1901).  Ces  faits  montrent  qu'il 
existe  une  péritonite  septique  diffuse  d'origine  pneumococcique,  M.  Bron 
nous  exposera  ultérieurement  les  caractères  anatomiques  et  cliniques 
de  cette  forme  jusqu'alors  méconnue. 


THÈSES  ET  BROCHURES. 

Contribution  à  l'étude  de  la  péritonite  à  pnenmocoques  chez  reniant, 
par  le  D'  Oh.  Michaut  (Thèse  de  Paris^  février  1901,  144  pages). 

Dans  cette  thèse  très  complète,  où  l'auteur  n'a  pas  réuni  moins  de 
33  observations,  se  trouvent  traitées  les  différentes  formes  cliniques  de 
la  péritonite  à  pneumocoques. 

Sans  être  l'apanage  exclusif  des  filles,  la  péritonite  pneumococcique  $<• 
rencontre  plus  fréquemment  chez  elles  que  chez  les  garçons  (27  filles,  6  gar- 
çons). Maximum  de  fréquence  entre  deux  et  cinq  ans  (15  cas),  fréquence 
assez  grande  de  cinq  à  dix  ans  (12  cas),  rareté  de  dix  à  quinze  ans  (6cas  . 

11  y  a  deux  modalités  anatomiques  différentes  :  i^  lésions  circons- 
crites, limitées  à  une  partie  de  la  séreuse,  forme  enkystée  ;  2<*  lésions 
généralisées,  intestin  baignant  dans  le  pus,  forme  généralisée  très 
grave  (11  sur  33). 

Le  pus  est  verdâtre,  bien  lié,  inodore,  fausses  membranes  tapissant  les 
viscères  ou  nageant  dans  le  pus. 

Un  pneumocoque  de  virulence  atténuée  donnera  lieu  à  la  formation 
d'une  péritonite  enkystée  avec  fausses  membranes  épaisses,  suppuration 
franchement  phlegmoneuse. 

Un  pneumocoque  très  virulent  donnera  des  lésions  très  étendues 
(variété  septique  diffuse). 

Si  le  pneumocoque,  très  virulent  au  moment  de  l'invasion,  alténoe 
rapidement  sa  virulence,  la  péritonite  généralisée  évolue  vers  la  variété 
purulente. 

L'infection  du  péritoine  est  souvent  primitive,  sans  foyer  pneumococ- 
cique préalable  ailleurs  (27  cas)  ;  elle  peut  être  secondaire  (pouoionso  cas, 
gorge  i  cas). 

Le  péritoine  est  envahi  par  la  voie  sanguine,  même  dans  les  cas  de 
péritonites  secondaires  à  un  foyer  pleuro-pulmonaire.  M.  Michaut  oe 
croit  pas  à  l'infection  pneumococcique  du  péritoine  par  les  voies  traos- 
pleuro-péritonéale,  intestinale  ou  génitale. 

Au  point  de  vue  clinique,  ce  qui  domine  c'est  l'enkystement  ou  le  non 
enkvstement  de  l'infection. 

La  forme  enkystée  permet  de  diagnostiquer  presque  à  coup  sûr  la 
pneumococcie.  La  forme  généralisée  ne  se  distingue  pas  des  autres  péri- 
tonites infectieuses. 

La  péritonite  enkystée  est  le  plus  souvent  primitive  (17  cas),  rarement 
secondaire  (5  cas);  le  début  est  brusque  et  violent  dans  le  premier  cas, 
insidieux  dans  le  second.  La  diarrhée  mérite  une  mention  spéciale,  car 
elle  est  presque  constante  dans  les  deux  formes. 
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La  forme  enkystée  a  une  évolution  subaîguë,  avec  tendance  à  la  gué- 
rison  spontanée  par  évacuation  au  dehors  (listule  ombilicale  :  14  cas  sur 
22).  Son  pronostic  est  bénin  (2  morts,  20  guérisons).  Au  début,  Taffection 
est  prise  pour  une  appendicite  ou  pour  une  fièvre  typhoïde  ;  plus  tard,  le 
diagnostic  est  facile,  quoiqu'on  '  puisse  penser  à  la  péritonite  tuber- 
culeuse. 

Traitement  par  la  laparotomie  avec  drainage. 

La  forme  généralisée,  presque  toujours  primitive  (sauf  1  cas  précédé 
d'angine),  évolue  rapidement. 

Pronostic  très  grave  (2  guérisons,  9  morts)  surtout  dans  la  variété  sep- 
lique  diffuse.  On  la  prend  presque  toujours  pour  une  appendicite 
perforante. 

Traitement  par  la  laparotomie  aussi  prompte  que  possible  suivie  de 
drainage  et  lavage  de  toute  la  cavité  péritonéale. 

Contribution  à  Tétude  des  hernies  diapbragmatiqaes  congénitales,  par 
le  \y  Ch.  Leclerc  {Thèse  de  Paris,  13  février  1901,  44  pages). 

Une  femme  de  vingt-trois  ans",  primipare,  accouche  à  terme  d'une 
enfant  qui  parait  bien  constituée.  La  fillette,  après  avoir  crié,  devient 
asphyxique  et  meurt  malgré  Tinsufflation.  A  l'ouverture  du  ventre,  la 
cavité  abdominale  parait  presque  vide,  l'eslomac,  les  anses  intestinales, 
la  rate  ayant  pénétré  dans  la  cavité  thoracique  par  une  ouverture  gauche 
et  postérieure  du  diaphragme.  Tous  les  organes  du  médiasiin  étaient 
fortement  portés  à  droite.  Parfaitement  constitué  du  côté  droit,  le  dia- 
phragme présentait  en  arrière  et  à  gauche  une  solution  de  continuité  en 
croissant  dont  l'arc  était  formé  par  la  paroi  thoracique  et  les  masses  du 
psoas  et  du  carré  des  lombes,  la  corde  étant  constituée  par  le  bord  libre  du 
diaphragme  tendu  de  la  douzième  cote  à  la  face  antérieure  de  la  deuxième 
lombaire.  Le  pilier  gauche  n'existait  pas.  Par  cet  hiatus,  large  de  six 
centimètres,  l'œsophage  avait  suivi  le  mouvement  ascensionnel  de 
lestomac.  Les  bords  de  Torifice  étaient  tapissés  par  la  séreuse  péritonéale 
qui  se  continuait  avec  la  plèvre. 

En  dehors  de  ce  cas  particulier,  on  peut  dire  que  la  hernie  diaphrag- 
matique  peut  se  faire  par  un  point  quelconque  de  ce  muscle.  Elle  dépend 
d  une  malformation.  Elle  est  rarement  compatible  avec  la  vie. 

Traitement  ambalatoire  des  arthrites  taberculeases  du  membre 
inférieur  au  début  chez  les  enfants,  par  le  D**  Baquk  (Thèse  de  Paris, 
6  février  1901,  98  pages). 

Ancien  interne  à  Berck,  l'auteur  était  bien  placé  pour  aborder  cette 
question.  Il  rapporte  15  observations  de  coxalgies,  tumeurs  blanches  du 
genou  ou  du  pied,  etc.  H  est  d'avis  que  le  traitement  général  doit  préoc- 
cuper le  médecin  comme  le  traitement  local.  Ces  deux  traitements  se 
prêtent  un  mutuel  appui.  Le  traitement  général  tient  sous  sa  dépendance 
la  santé  de  l'enfant  et  lui  permet  de  lutter  contre  l'infection,  tout  en 
améliorant  la  lésion  locale.  Celle-ci  réclame  le  repos.  On  immobilisera 
donc  les  parties  malades,  mais  sans  condamner  lenfant  à  la  réclusion. 
Les  appareils  devront  être  construits  de  telle  sorte  qu'ils  n'empêchent  pas 
la  marche.  On  peut  ainsi  permettre  l'exercice  au  grand  air. 

Le  membre  est  ramené  dans  la  position  normale.  Le  traitement  doit 
durer  environ  deux  ans,  jusqu'à  la  disparition  de  toute  douleur  à  la 
pression,  à  la  percussion,  à  la  marche.  A  ce  moment  on  peut  enlever  les 
appareils  immobilisateurs  et  de  décharge,  pour  les  remplacer  par  de 
petits  appareils  de  protection. 


} 
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En  même  temps  on  fera  un  massage  soigné  et  journalier  pour  M*" 
au  développement  des  muscles  et  au  retour  des  mouvements  arti- 
culaires. 

De  la  précocité  physique  et  inteUectnelle  chez  rhomme,  par  \f 
D""  P.  Carrière  {Thèse  de  Paris,  27  février  1901,  i32  pages). 

Il  n'y  a  pas  un  type  de  précocité,  mais  des  variétés  de  précoces;  la 
précocité  est  une  anomalie. 

La  précocité  physique  peut  porter  sur  la  dentition,  la  menstnittion. 
l'organisme  entier. 

Denlilion.  Quelques  enfants  naissent  avec  des  dents,  et  achèvent  leur 
première  dentition  à  dix,  douze,  quinze  mois.  La  seconde  dentition  peut 
être  également  précoce.  Les  anomalies  de  la  dentition  peuvent  être 
familiales  et  héréditaires;  le  plus  souvent  elles  sont  isolées. 

Menstruation,  On  peut  observer  la  menstruation  et  la  maturité  précoce? 
qui  ne  sont  pas  forcément  associées.  Une  fillette  peut  être  menstniée  saos 
développement  corporel  prématuré;  ou  bien  la  maturité  précoce  accom- 
pagne la  menstruation.  Sur  56  observations  de  menstruation  pi^oce 
relevées  par  lauteur,  il  y  en  avait  21  sans  développement  coqwrtl 
Répartis  suivant  Tàge,  nous  trouvons  5  cas  dans  le  premier  mois,  18  ca> 
de  trois  mois  à  un  an,  16  de  un  à  deux  ans,  il  cas  de  deux  ans  à  sept 
ans  et  demi.  Cette  menstruation  précoce  est  une  anomalie  congénitale, 
elle  n'est  que  rarement  familiale  et  héréditaire.  Dans  35  observations,  on 
trouve  une  précocité  de  tout  le  corps  accompagnant  la  menstruation 
(taille,  poids,  circonférence  du  bassin  et  du  thorax,  intelligence  en 
avance). 

La  puberté  précoce  chez  les  garçons  est  moins  connue. 

Précocité  intellectuelle.  —  Les  intellectuels  précoces  sont  souvent  des 
héréditaires  ;  ils  ne  présentent  pas  plus  souvent  que  d^autres  des  anoma- 
lies ou  des  stigmates  de  dégénérescence. 

Les  conditions  amenant  la  précocité  peuvent  se  réaliser  une  seule  fois, 
sans  se  reproduire  dans  la  même  famille.  Les  frères  ou  les  sœurs  de 
Ten faut  précoce,  quelle  que  soit  la  manifestation  physique  ou  intellectuelle 
qu'il  présente,  n'offrent  rien  d'analogue.  Une  jumelle  précoce  ne  res- 
semblait en  rien  à  sa  sœur;  le  frère  d'un  précoce  avait  tous  les  signes 
du  crétinisme  achevé. 

En  somme,  on  ne  sait  pas  encore  le  pourquoi  de  la  précocité. 

De  la  précocité  inteliectuelle,  étude  sur  le  génie,  par  le  D**  Ém.  Duché. 
(Thèse  de  Paris,  16  juillet  1901,  92  pages.) 

L'auteur  cite  de  nombreux  et  intéressants  exemples  de  précocité  intel- 
lectuelle, d'enfants  prodiges.  Cette  précocité  varie  d'ailleurs  suivant  les 
climats  et  suivant  les  races.  Elle  peut  être  développée  par  la  sélection  et 
l'hérédité  la  domine.  C'est  parmi  les  mathématiciens,  poètes,  artistes, 
musiciens  qu'on  trouve  le  plus  d'enfants  prodigieux. 

M.  Duché  étudie  ces  enfants  extraordinaires,  les  suit  dans  leur  dévelop- 
pement physique,  examine  les  différentes  manifestations  extérieures  de 
leur  précocité  et  en  recherche  la  cause  (hérédité  et  éducation). 

Ces  enfants  sont  sensitifs  ou  cérébraux.  Chez  les  sensitifs,  l'imagination 
jouera  le  principal  rôle,  elle  dominera  (musiciens,  peintres,  poètes);  chez 
les  cérébraux,  il  y  aura  une  grande  précocité  de  jugement  et  de  raison- 
nement. Parmi  ces  derniers,  il  convient  de  ranger  Biaise  Pascal. 

Viennent  ensuite  Boerhave,  Linné,  Franklin,  Vaucanson,  Priestiey, 
Lagrange,  Monge,  Cuvier,  Ampère,  etc. 
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Foie  et  reins  kystiques  chez  un  fœtus,  par  le  D^  J .  Carré  [Thèse  de 
PariSy  28  février  1901,  49  pages). 

Une  femme  de  vingt-neuf  ans,  primipare,  ne  peut  accoucher  quoique 
l'enfant  se  présente  bien.  L'obstacle  vient  de  Tabdomen  qui  est  énorme; 
le  D'^  Gravier  insiste  et  ramène  un  enfant  mort. 

Autopsie  :  Un  litre  à  un  litre  et  demi  de  liquide  asci tique.  Foie  de 
volume  normal,  mais  semé  de  petits  kystes  du  volume  d*une  lentille  à 
une  grosse  noisette.  Poche  énorme  à  la  face  inférieure  (deux  tiers  de 
verre  de  liquide  aqueux,  un  peu  bilieux). 

Les  deux  reins,  surtout  le  gauche,  sont  énormes  et  bosselés  par 
d'innombrables  kystes  dont  quelques-uns  atteignent  le  volume  d'une 
petite  noix. 

Liquide  semblable  à  Turine,  sans  albumine. 

Rein  gauche  long  de  18  centimètres,  pesant  680  grammes;  rein  droit 
peu  kystique  du  poids  de  70  grammes.  Encéphalocèle,  cœur  refoulé  à 
droite  par  le  rein  gauche.  Mains  en  palette. 

Forme  régulière  des  kystes,  tous  sont  bordés  par  une  rangée  de 
cellules  épithéliales.  Tissu  conjouclif  fibroïde  dans  Tintervalle  des 
kvsles. 

Dans  le  foie,  comme  dans  le  rein,  il  s'agit  d*une  évolution  spéciale  de 
lepilhélium  des  canaux  excréteurs.  Cette  dégénérescence  kystique  doit 
être  comparée  à  celle  de  la  mamelle,  du  testicule,  de  Tovaire. 

Infection  de  la  glande  parotide  chez  le  ncaveau-né,  par  le  D**  H.  Perrot 

{Thèse  de  Paris,  27  février  1901,  66  pages). 

Oetle  thèse,  inspirée  par  M.  Budin,  étudie,  d'après  4  observations, 
uue  affection  assez  rare  des  nouveau-nés.  Linfection  des  glandes  sali- 
vaires  peut  se  faire  :  i«  par  voie  ascendante  ou  salivaire;  2°  par  voie 
sanguine;  3°  par  voie  lymphatique.  Chez  le  fœtus,  on  doit  se  demander 
tout  d'abord  si  Tinfection  s'est  faite  par  la  voie  placentaire  ou  si  elle  s'est 
réalisée  par  une  autre  voie.  La  première  voie  est  théoriquement  possible, 
mais  on  ne  connaît  pas  d'exemple  de  parotidite  de  cette  origine.  Reste 
l'infection  extra-placen taire. 

Elle  peut  se  faire  avant  l'accouchement  par  Tamnios,  pendant  l'accou- 
chement par  le  vagin,  après  la  naissance  par  les  différentes  manœuvres 
que  l'enfant  subit  ou  par  les  maladies  qu'il  est  exposé  à  contracter. 

Dans  tous  les  cas,  l'infection  est  presque  toujours  ascendante,  par  voie 
canaliculaire  (staphylocoque  ou  streptocoque). 

Le  début  est  marqué  par  de  la  fièvre  et  par  de  la  perte  de  poids,  parfois 
ausM  par  des  selles  vertes.  Souffrance  attestée  par  des  cris,  insomnie. 
La  région  parotidienne  se  tuméfie  (gonflement  vague  et  diffus);  face 
asymétrique,  peau  rouge,  œdème,  dureté,  rénitence,  fluctuation  rapide. 
La  muqueuse  buccale  est  chaude  et  rouge,  l'orifice  de  Sténon  peut  être 
enQammé  et  laisser  passer  une  gouttelette  de  pus  par  la  pression.  Le 
pus  peut  se  faire  jour  à  la  peau,  ou  dans  le  conduit  auditif,  dans  larticu- 
lation  temporo-maxillaire.  11  peut  y  avoir  des  fusées  purulentes  profondes 
et  lointaines.  Septicémie  générale,  infection  gastro-intestinale  par  dégluti- 
tion de  pus.  Pronostic  très  grave,  surtout  chez  les  débiles  et  prématurés. 

On  incisera  au  bistouri  et  on  se  servira  de  la  sonde  cannelée  pour  aller 
profondément.  Drainage,  lavages  à  l'eau  oxygénée. 

Broncho-pneumonie  intestinale,  étude  critique,  par  le  û**  Glennib 
[Thèse  de  PariSy  21  mars  1901 ,  64  pages). 
L'auteur  rapporte  8  observations  déjà  publiées,  et  conclut,  après  une 
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étude  critique  assez  complète,  que  des  complications  pulmonaires  peureai 
survenir  au  cours  des  entérites  infectieuses.  De  ces  complications,  It» 
unes  sont  congestives,  les  autres  infectieuses  broncho«alvéolaire$.  L» 
terme  broncho-pneumonie  intestinale  convient-il? 

Les  phénomènes  congestifs  sont  analogues  aux  accidents  conge^iif'' 
des  toxi-infections  et  des  intoxications.  Us  sont  à  séparer  de  la  broorh*»- 
pneumonie  intestinale. 

La  broncho-pneumonie  aiguë,  obsenrée  au  cours  des  entérites  iofet*- 
tieuses,  ne  se  distingue  ni  par  ses  lésions  anatomiques,  ni  par  ^m 
évolution,  des  broncho-pneumonies  banales  mono  ou  poly-microbieones. 
Y  a-t-il  lieu  d'admettre  son  origine  sanguine  et  de  repousser  une  m'pne 
inhalatoire  que  démontrent  le  processus  analomique  et  rexpérimentalion^ 

La  broncho-pneumonie  intestinale  perd  ainsi  son  individuali(<^. 
Tentérile  n'étant  qu'une  cause  occasionnelle  de  son  éclosion.  La  broncha- 
pneumonie  intestinale  doit  donc  être  rayée  du  cadre  pathologique. 

Contribution  à  rétnde  de  la  cirrhose  infantile  d'origine  cardiaque, 
par  le  D^  Michel  Constantixoff  (Thèse  de  Genève,  1901, 104  pages). 

Celte  intéressante  thèse,  outre  le  résumé  de  26  observations  dt^ja 
publiées,  nous  donne  en  détails  5  observations  inédites  (3  recueillie?  par 
M.  d'Ëspine  et  2  par  M.  Ëd.  Martin,  deux  maîtres  de  TUniversité  df 
Genève  dont  M.  Constantinoff  a  été  lelève).  Grâce  à  ces  document-, 
Tauteur  a  pu  nous  tracer  une  bonne  description  de  la  cirrhose  car- 
diaque chez  Tenfant.  Il  montre  d'abord  que  Talcool  ne  joue  aumjn 
rôle  dans  cette  maladie.  Au  contraire,  la  symphyse  cardiaque  simpW 
ou  tuberculeuse)  doit  être  mise  au  premier  plan  comme  l'a  rnootiv 
M.  Hutinel. 

Cette  cirrhose  cardiaque  semble  être  la  cause  la  plus  fréquente  df 
Tascite  chronique  chez  Tenfant.  Les  lésions  du  foie  sont  caractérisée^ 
par  des  phénomènes  de  stase  (foie  muscade).  La  cirrhose  proprement 
dite  peut  manquer,  et  elle  est  peu  développée  quand  elle  existe.  Elle  e<l 
portale  ou  sus- hépatique. 

M.  d'Espine,  qui  a  inspiré  cette  thèse,  insiste  sur  ce  fait  que  la  cirrh^v 
est  l'expression  de  la  diathèse  inflammatoire  généralisée,  s'aflinnant 
dans  beaucoup  de  cas  par  de  la  pleurésie,  de  la  péricardite  et  de  h 
périhépatite.  On  peut  aussi  invoquer  une  auto-intoxication  d  origine 
intestinale. 

La  tuberculose  ne  jouerait  aucun  rôle  direct  dans  la  production  de  li 
cirrhose  qui  accompagne  le  foie  muscade. 

L'ascite  d'origine  cardiaque  pourra  peut-être  bénéticier  à  l'avenir  de* 
résultats  thérapeutiques  importants  obtenus  par  la  laparotomie  daD> 
l'ascite  tuberculeuse. 

LIVRES. 

Los  qnistes  hidatîdicos  en  la  Repûblica  Argentina  (Les  kystes  hyda- 
tiques  dans  la  République  Argentine),  par  les  D^*  M.  Herrera  Vcras  ti 
Damel  J.  Cranvvell  (1  vol.  de  406  pages,  Buenos-Aires,  1901.  Coni  frères, 
éditeurs). 

Ce  beau  volume,  illustré  de  27  figures  dans  le  texte,  enrichi  d'uo« 
préface  par  le  D*"  Carlos  Berg,  repose  sur  970  observations,  dont  255  con- 
cernent les  enfants.  L'énormité  de  ces  chiffres  donne  une  idée  de  la  fré- 
quence des  hydatides  dans  la  République  Argentine.  Gr&ce  à  ce  matériel 
clinique  incomparable,  MM.  Herrera  Vegas  et  Daniel  J.  Cranwelloot  pQ 
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nous  donner  une  monographie  extrêmement  précieuse  à  consulter  pour 
des  Européens. 

En  France,  du  moins,  nous  ne  croyons  pas  qu'un  travail  aussi  complet 
ait  jamais  été  publié  sur  la  matière. 

Après  une  étude  générale  sur  Thistorique,  l'histoire  naturelle  du 
ténia  échinocoque,  son  étiologie,  sa  distribution  géographique,  sa  pro- 
phylaxie, les  auteurs  abordent  les  différentes  localisations  observées 
dans  l'Argentine  :  kystes  hydatiques  du  foie  (644  cas),  du  poumon 
et  de  la  plèvre  (68  cas),  de  la  rate  (30  cas),  du  rein  (20  cas),  de  l'abdomen 
(26  cas),  du  cerveau  (23  cas),  du  petit  bassin  et  des  organes  génitaux  de  la 
femme  (35  cas),  des  muscles  et  du  tissu  cellulaire  (40  cas),  de  l'orbite 
(21  cas),  de  l'épiploon  (17  cas),  du  mésentère  (10  cas),  des  os  (4  cas), 
kystes  hydatiques  multiples,  attaquant  à  la  fois  plusieurs  organes  (11  cas), 
autres  localisations  (16  cas),  sans  localisation  précise  (5  cas). 

On  voit,  par  cette  simple  énumération,  combien  riche  est  le  recueil 
publié  par  nos  distingués  confrères  de  l'Argentine.  Cette  œuvre,  à  la  fois 
anatomique,  clinique  et  thérapeutique,  fait  honneur  à  l'école  de  Buenos- 
Aires.  11  nous  est  agréable  de  le  constater. 

Un  progrès  de  lliydrothérapie,  examen  et  critique  des  systèmes  de 
Priessnitz  et  de  Kneipp,  par  le  D'  A.  Baumgartbn  (Trad.  fr,  du 
D'^  E.  Bo!SNATMÉ,  1  vol.  de  430  pages,  Paris  1901,  Masson  et  G'«  éditeurs. 
Prix  6  francs) . 

Ce  livre,  qui  vient  à  son  heure,  est  écrit  par  un  des  élèves  et  des 
successeurs  de  Kneipp,  le  D''  Baumgarten,  directeur  de  l'établissement 
de  Wœrishofen.  Nul  n'était  plus  compétent  pour  nous  exposer,  dans 
tous  ses  détails,  la  méthode  de  Kneipp  et  la  raison  des  succès  obtenus 
par  le  célèbre  empirique  Bavarois.  La  partie  consacrée  à  Priessnitz  est 
beaucoup  moins  développée  et  sert  en  quelque  sorte  d'introduction. 

A  la  fin  du  volume  se  trouve  im  tableau  très  complet  des  applications 
de  la  méthode  Kneipp  qui  permet  d'embrasser  <run  coup  d'oeil,  et  sans 
peine,  la  technique  de  cette  méthode  :  lotions,  compresses,  maillots, 
bains,  bains  de  vapeur,  affusions,  emploi  de  l'eau  à  l'intérieur. 

Quelle  que  soit  lopinion  qu  on  se  fasse,  et  quel  que  soit  le  jugement 
détinitif  qu'on  porte  sur  Kneipp,  on  lira  avec  intérêt  ce  livre  particuliè- 
rement bien  documenté. 

NOUVELLES, 

Colonies  scolaires  de  vacances.  —  La  caisse  des  écoles  du  XI**  arron- 
dissement de  Paris  a  acquis,  à  Mandres  (Vosges),  un  magnifique  domaine 
où  eDe  envoie  tous  les  ans  un  millier  d'élèves  (garçons  et  filles)  choisis 
parmi  les  plus  pauvres  et  les  plus  délicats.  11  y  a  trois  ans  que  cette 
colonie  fonctionne,  et  les  services  qu'elle  a  rendus  sont  tels  qu'il  est  à 
souhaiter  que  chaque  arrondissement  marche  sur  les  traces  du  Xl^. 

Jusqu'à  présent,  en  effet,  les  colonies  scolaires  de  vacances,  n'étant  pas 
chez  elles,  erraient  chaque  année  d  un  département  à  l'autre,  sans  pou- 
voir se  fixer  à  demeure. 

Si  chaque  caisse  des  écoles  devenait  propriétaire  d'un  domaine,  la 
solution  du  problème  se  présenterait  dans  des  conditions  bien  plus 
satisfaisantes  ;  la  cure  d'air  ne  subirait  aucune  entrave,  le  bien-être  des 
enfants  serait  assuré,  et  un  plus  grand  nombre  d'entre  eux  seraient 
appelés  à  bénéficier  du  séjour  à  la  campagne. 
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Colonisation  par  les  orphelins.  —  M.  Tabbé  F.  Gros,  missionntiit 
aposlolique,  vient  de  créer  dans  le  domaine  de  Fabiargues,  à  Saiot- 
Âmbroix  (Gard),  une  œuvre  exlrèmement  intéressante  :  r(EiiFr<  dt 
la  colonisation  par  les  orphelins.  Il  s'agit  d'élever  et  de  former  les  enfants 
orphelins  pour  la  colonisation.  On  ne  les  prend  qu*à  partir  de  douze  ans, 
on  leur  apprend  Tagriculture,  le  commerce,  la  géographie  coloniale,  U 
langue  anglaise,  etc. 

Il  y  a  un  établissement  pour  les  filles  et  un  pour  les  garçons.  Plus  tard 
les  fondateurs  de  Tœuvre  espèrent  pouvoir  envoyer  des  ménages  à  Mada- 
gascar, en  Tunisie,  au  Tonkin,  etc. 

Cette  entreprise,  qui  fait  honneur  à  Tinitiative  privée,  a  reçu  Tappro- 
bation  et  les  encouragements  de  tous  ceux  qui  s'intéressent  à  TaTenir 
colonial  de  la  France  :  MM.  de  Hamel,  de  Mahy,  Etienne,  GayraïKi, 
Lemire,  Louis  Brunet,  Mb""  Leroy,  M»'  Gharmetant,  H.  de  Villèle,  etc. 

Pouponnière  de  Porchefontaine.  —  Get  intéressant  établissement, 
dont  nous  avons  eu  Toccasion  de  parler  (Arch,  de  méd.  des  Enfants,  1^, 
page  080)  vient  de  traverser  une  crise  qui  a  ému  tous  ceux,  et  ils  sont  nom- 
breux, qui  avaient  applaudi  à  la  généreuse  initiative  de  M™*»  Charpentier 
et  Manuel. 

Malgré  les  services  qu'elle  rendait  depuis  dix  ans  aux  mères  incapables 
de  nourrir  elles-mêmes  leurs  enfants  ou  obligées  de  s'en  séparer,  la  Poo- 
ponnière  des  environs  de  Versailles  avait  peine  à  équilibrer  sou  budget, 
et  cette  année  on  avait  décidé  de  la  fermer,  quitte  à  offrir  les  bâtiments 
où  s'abritaient  bébés  et  nourrices  à  la  ville  de  Paris,  au  département  de 
la  Seine,  ou  môme  à  l'État,  pour  une  œuvre  philanthropique  quelconque. 
Il  s'est  trouvé  heureusement  des  persc/nnes  charitables  pour  saurer 
l'œuvre  en  péril  et  nous  apprenons  que  la  Pouponnière  va  continuer  son 
existence,  dans  les  mêmes  conditions  que  par  le  passé. 

Légion  d  honnenr.  —  M.  le  D**  Budin,  professeur  de  clinique  obstétri- 
cale, qui  a  tant  fait  pour  l'élevage  des  enfants  et  qui  a  organisé,  dabord 
à  la  Charité,  puis  à  la  Clinique  Tarnier,  une  Consultation  de  solrriî«>*»ns 
des  plus  suivies  et  des  plus  utiles,  vient  d'être  promu  officier  de  la  Légion 
d'honneur.  Les  médecins  d'enfants  ne  peuvent  qu'applaudir  à  cette  dis- 
tinction si  bien  méritée. 

Nécrologie.  —  Nous  avons  le  regret  d'apprendre  la  mort  du  D'^ToiDcts, 
le  doyen  de  la  Pédiatrie  belge,  bien  connu  par  ses  travaux  sur  les 
maladies  des  enfants. 


Le  Gérant, 
P.  BOUCHEZ. 


4976-00.  —  CoRBEiL.  Imprimerie  Éd.  CrilT<. 


4*  Année  Novembre.  1901  NMl 


MEMOIRES    ORIGINAUX 


XXV 

LKS  VOMISSEMENTS  AVEC  ACÉTONÉMIE 

CHEZ   LES  ENFANTS 
Par  le  B'  A.-B.  MARFAN 

Médecin  de  rilôpital  de«  Enfants-Malades,  Professeur  agrégé  &IaFaculU^  de  médecine. 

11  existe,  chez  les  enfants  de  un  an  à  dix  ans,  une  affection 
aiguë,  caractérisée  exclusivement  par  des  vomissements  et  de 
l'acétonémie.  Certainement,  elle  a  été  vue  par  d'autres  obser- 
vateurs. Mais  je  crois  qu'elle  n'a  pas  été  encore  mentionnée 
(l'une  manière  claire  et  précise.  Elle  a  dû  souvent  être  consi- 
dérée comme  une  maladie  de  Testomac,  comme  une  gastrite 
catarrhale  ;  or,  il  me  parait  très  probable  que  cette  affection  n'a 
pas  son  siège  dans  les  voies  digestives.  On  a  dû  aussi  la  regar- 
der comme  un  état  morbide  secondaire  :  or,  je  me  propose  de 
démontrer  qu'elle  est  souvent  primitive  et  qu'elle  a  une  exis- 
tence autonome.  Enfin,  dans  ces  derniers  temps,  elle  a  dû  être 
décrite  sous  le  nom  de  vomissements  cycliques  ou  pério- 
diques ;  or,  la  périodicité  n'est  pas  un  caractère  essentiel  de 
cette  affection. 

Description.  —  Les  vomissements  avec  acétonémie  ne  se 
rencontrent  guère  que  de  un  à  dix  ans;  le  plus  jeune  des 
sujets  que  j'ai  soignés  avait  quatorze  mois  ;  le  plus  âgé  onze 
ans.  Je  n'ai  jamais  vu  cette  affection  chez  des  nourrissons  qui 
ne  prenaient  que  du  lait.  Elle  est  surtout  fréquente  de  trois  à 
huit  ans.  Elle  s'observe  presque  exclusivement  dans  la  pratique 
de  la  ville;  elle  est  très  rare  chez  les  malades  de  l'hôpital. 
Depuis  1893,  époque  où,  pour  la  première  fois,  elle  a  attiré 
mon  attention,  j'en  ai  rencontré  environ  25  cas. 

Les  vomissements  avec  acétonémie  surviennent  chez  des 
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enfants  en  pleine  santé.  Les  sujets  éprouvent  d'abord  de  U 
lassitude,  de  la  tristesse;  ils  se  plaignent  )>arfois  d*ane  léfm 
courbature  ou  d'une  légère  céphalée  ;  leur  appétit  diminua*. 
Quelques  heures  après,  un  jour  au  plus  tard,  éclatent  les 
vomissements  accompagnés  d'une  haleine  acélonique  trè^ 
pénétrante.  Deux  fois,  il  m'a  été  possible  d'établir  que  Thalnne 
Hcétonique  avait  précédé  l'apparition  des  vomissements  et 
avait  été  perçue  dès  que  les  signes  prodroiniques  s'étaient 
montrés.  En  tout  cas,  l'odeur  acétonique  existe  dès  les  pre- 
miers vomissements  et  le  médecin  peut  la  constater  dès  son 
premier  examen.  Ces  faits  sont  importants  pour  l'interpréta! ion 
du  phénomène  ;  ils  prouvent  que  l'acétonémie  n  est  pas  due  à 
l'inanition  qui  résulte  des  vomissements. 

Lorsque  les  vomissements  ont  commencé,  ils  ne  cessent 
plus  jusqu'à  la  fin  de  la  maladie  ;  ils  restent  le  symptôme  domi- 
nant. Tout  ce  que  le  malade  fait  pénétn^r  dans  l'estomac, 
même  Teau  pure,  est  rejeté  presque  tout  de  suite  après.  Le> 
matières  vomies  sont  tout  d'abord  alimentaires  ;  puis  elles  M»iit 
formées  d'un  liquide  limpide,  filant,  d'une  réaction  nettement 
acide,  ordinairement  incolore,  quelquefois  teinté  de  jaunopar 
la  bile.  Je  n  ai  pas  observé  de  vomissements  verdâtres  ou  noi- 
râtres. L'état  nauséeux  est  permanent;  même  lorsque  lesïijel 
n'a  rien  ingéré  depuis  longtemps,  il  a  des  envies  de  vomir  ou 
des  vomissements;  il  suffit  souvent  de  l'asseoir  sur  sou  lit  ou 
de  lui  faire  tirer  la  langue  pour  que  l'estomac  se  contracte.  Cet 
état  extrêmement  pénible  dure  jusqu'à  la  fin  de  la  maladie, 
presque  sans  aucun  répit. 

Dès  le  début  de  la  crisç,  l'haleine  exhale  une  odeur  carac- 
téristique d'acétone  ;  c'est  l'odeur  de  chloroforme  mélang*"* 
d'un  peu  d'acide  acétique.  Cette  odeur  est  quelquefois  si  accen- 
tuée qu'on  la  perçoit  en  entrant  dans  la  chambre  du  malade: 
elle  est  toujours  facile  à  sentir  ([uand  on  s'approche  de  son  lit 
et  qu'on  lui  fait  faire  quelques  respirations  la  bouche  ouverte. 
Elle  est  ordinairement  remarquée  par  les  personnes  «jui 
soignent  Tenfant;  elles  disent  que  l'haleine  est  mauvaise  et 
sent  «  l'aigre  ». 

L^urine  fraîchement  émise  a  parfois  une  odeur  identique; 
mais  elle  est  beaucoup  plus  faible  et  elle  peut  d'ailleurs  dispa- 
raître au  bout  d'un  certain  temps,  soit  du  fait  de  l'évaporation, 
soit  du  fait  de  la  fermentation.  Si  on  recherche  la  présence 
de  l'acétone  dans  l'urine  avec  la  réaction  de  Lîeben,  on  ob- 
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tient  toujours  un  résultat  positif  ;  la  réaction  est  assez  nette  et 
assez  rapide  pour  qu'on  puisse  affirmer  qu'il  y  a  hyperacéto- 
nurie.  Trois  fois,  j'ai  fait  doser  l'acétone  :  on  a  trouvé  0  gr.  38, 
0  gr.  40,  0  gr.  60  environ  par  litre.  La  réaction  de  Gerhurdt  est 
inconstante  ;  elle  peut  faire  défaut  dans  des  cas  où  la  réaction 
de  Lieben  a  démontré  le  présence  de  l'acétone  en  excès.  L'urine 
ne  renferme  ni  albumine  ni  sucre,  A  mesure  que  la  maladie 
avance,  la  diurèse  quotidienne  diminue  et  les  urines  devien- 
nent pâles.  Ces  résultats  sommaires  devront  être  complétés 
plus  tard  par  des  analyses  détaillées  faites  aux  diverses  phases 
(le  la  maladie. 

D'abord  Tappétit  n'est  pas  entièrement  supprimé  et  la  soif 
est  très  vive  ;  plus  tard,  peut-être  parce  ciue  les  enfants  redou- 
tent de  vomir,  ils  refusent  tout  aliment  et  même  les  boissons  ; 
Teau  pure  elle-même  peut  être  prise  avec  répugnance,  La 
langue,  normale  au  début,  tend  à  se  dessécher  et  à  se  dépouiller 
légèrement,  après  deux  ou  trois  jours.  L'examen  objectif  de 
Testomac  ne  décèle  ni  distension,  ni  dilatation,  ni  douleur.  Le 
(oie  est  habituellement  normal  ;  cependant,  dans  cinq  cas,  je 
Tai  trouvé  nettement  augmenté  de  volume.  L'abdomen  a  une 
tendance  à  s'excaver.  Il  n'y  a  jamais  de  diarrbée;  au  contraire, 
il  existe  presque  toujours  une»  constipation  légère.  Le  lave- 
ment provoque  l'évacuation  de  matières  naturelles. 

La  température  rectale  reste  ordinairement  voisine  de  la 
normale  ;  elle  oscille  entre  37"  et  38^  Elle  dépasse  rarement  38*. 
Deux  fois  seulement  je  l'ai  vue  atteindre»  39"  pendant  une 
demi-journée.  Le  pouls  est  en  gémirai  normal;  mais  il  devient 
1res  faible  quand  la  maladie  a  duré  deux  ou  trois  jours.  Sauf 
un  peu  d'abattement,  un  peu  de  somnolence,  alternant  parfois 
avec  un  peu  d'irritabilité,  il  n'y  a  aucun  symptôme  nerveux.  La 
conscience  est  toujours  conservée  ;  la  céphalée  légère  qui  existe 
parfois  au  début  disparait  ordinairement  par  la  suite  ;  il  n'y  a 
pas  de  convulsions,  de  contracture;  les  pupilles  sont  normales 
ou  un  peu  dilatées.  Je  dois  signaler  pourtant  un  symptôme 
qui  se  rattache  à  un  trouble  nerveux:  la  respiration  est  souvent 
irrégulière,  entrecoupée  de  grands  soupirs  ;  parfois  elle  est  ra- 
lentie- L'examen  des  voies  respiratoires  et  du  cœur  ne  révèle 
rien  d'anormal. 

Une  fois,  dans  un  cas  dont  je  reparlerai  plus  loin  à  propos 
de  la  coexistence  de  la  maladie  chez  les  enfants  d'une  même  fa- 
mille, l'affection  s'est  compliquée  d'un  érythème  morbilliforme, 
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respectant  complètement  la  figure,  sans  stomatite  érythémalo- 
pultacée,  sans  aucune  tache  sur  la  face  interne  des  jouev 
L'enfsmt  avait  déjà  eu  la  rougeole.  D'ailleurs,  en  vingt-quatr*^ 
heures,  Térythème  a  disparu ,  et  la  température,  qui  était  montée 
à  39"  au  moment  de  cette  efflorescence,  est  revenue  à  la  nor- 
male le  lendemain. 

Quand  la  maladie  a  duré  plus  de  trois  ou  quatre  jours,  on 
constate  un  trouble  profond  de  la  nutrition  ;  les  enfants  s  amai- 
grissent; le  ventre  s  excave,  la  peau  se  flétrit,  le  visages'amincit. 
les  yeux  se  creusent,  le  nez  s'effile,  les  lèvres  se  pincent;  le  farie<« 
prend,  à  un  léger  degré,  le  caractère  cholériforme.  Alors,  sur- 
tout si  l'enfant  est  très  jeune,  la  faiblesse  devient  extrême;  les 
membres  sont  inertes,  flaccides  ;  et  la  tète  ne  se  soutient  plus. 

La  maladie  dure  en  moyenne  cinq  ou  six  jours.  Sa  plus 
courte  durée  est  de  trois  jours  ;  sa  plus  longue  de  qiiatorzi^ 
jours.  Sa  marche  n'est  pas  toujours  régulière.  Les  premiers 
vomissements  peuvent  être  suivis  d'une  période  de  tolérance 
gastrique  qui  dure  plusieurs  heures  ;  puis  l'état  nauséeux  s  éta- 
blit définitivement  jusqu'à  la  fin  de  la  maladie.  Ailleurs,  vers 
le  milieu  de  l'évolution,  il  s'écoule  quelques  heures  pendant 
lesquelles  les  vomissements  s'atténuent  ou  disparaissent  com- 
plètement pour  reprendre  ensuite.  Mais,  pendant  ces  périodrv 
de  calme  relatif,  l'odeur  acétonique  est  toujours  présente  «l 
très  forte;  la  lassitude  et  la  faiblesse  sont  toujours  accentuée 
et  les  enfants  ont  une  grande  répugnance  à  ingérer  quoi  que  oo 
soit. 

La  guérison  est  en  général  brusque,  presque  instantanée. 
L'enfant  qui,  quelques  moments  auparavant,  vomissait  toul, 
devient  tout  d'un  coup  capable  de  garder  et  de  digérer  du  lait 
pur  et  des  potages.  L'odeur  acétonique  de  l'haleine  disparaît 
souvent  du  môme  coup;  quelquefois  elle  survit  un  ou  deux 
jours  à  la  disparition  des  vomissements.  L'hyperâcétonuriedi>- 
parait  plus  lentement  ;  chez  des  enfants  sujets  aux  récidiva  n 
elle  a  même  pu  être  constatée  deux  mois  après  une  crise,  la 
santé  paraissant  parfaite.  Dans  un  cas,  j'ai  vu  un  ictère  ca- 
tarrhal  bénin  succédera  l'afi'ection.  La  terminaison  favorable 
est  la  règle.  Cependant,  ainsi  que  je  le  dirai  plus  loin,  je  ne 
suis  pas  certain  qu'elle  soit  constante  et  que  la  maladie  ne 
puisse  se  terminer  par  la  mort. 

La  convalescence  est  extrêmement  rapide.  Deux  ou  trois 
jours   suffisent  en  général  pour  que  les  traces  de  l'affection 
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aient  disparu,  pour  que  l'enfant  puisse  digérer  les  aliments 
usuels  et  reprendre  sa  vie  habituelle.  La  crise  passée,  le  sujet 
redevient  ce  qu'il  était  auparavant.  Si,  avant  l'atteinte  mor- 
bide, il  était  bien  portant,  il  redevient  bien  portant  ;  s'il  était 
ilyspeptique  ou  constipé,  il  reste  dyspeptique  ou  constipé. 

Les  vomissements  avec  acétonémie  constituent  une  ma- 
ladie sujette  aux  récidives.  Cependant,  la  récidive  est  loin 
d'«>tre  la  règle.  Plusieurs  de  mes  malades,  dont  je  surveille 
la  santé  depuis  plus  de  huit  ans,  n'ont  eu  qu'une  seule  crise. 

Les  récidives  apparaissent  en  général  à  d'assez  longs  inter- 
valles ;  il  est  rare  qu'il  en  éclate  plusieurs  en  une  année  ;  souvent 
elles  sont  séparées  par  un  espace  de  temps  de  plus  de  douze 
mois.  Je  ne  puis  donner  une  statistique  éclairant  sur  la  fré^ 
quence  des  rechutes.  Je  ne  les  ai  observées  que  dans  sept  cas. 

Mais,  comme  il  y  a  des  malades  que  je  n'ai  pas  suivis,  il  est 
probable  que  les  récidives  peuvent  se  produire  plus  souvent 
que  ne  l'indique  ce  chiffre. 

Un  fait  qui  ma  beaucoup  frappé,  c'est  la  possibilité  de  voir 
la  maladie  atteindre  en  même  temps  plusieurs  enfants  de  la 
même  famille.  C'est  avec  le  D*"  E.-P.  Boulay  que  j'ai  observé 
le  cas  de  ce  genre  le  plus  remarquable. 

Le  père  est  obèse  et  atteint  de  psoriasis  invétéré.  La  mère  est  rhuma- 
tisante et  atteinte  d'otite  scléreuse.  ils  ont  sept  enfants  :  trois  garçons  et 
quatre  iilles. 

Deux  filles  sont  mortes,  dont  une  de  dysenterie.  Jamais  les  garçons 
n  ont  été  atteints  par  la  maladie.  Mais  trois  des  filles  vivantes  ont  eu  des 
crises  fréquentes  et  parfois  coexistantes. 

Au  mois  d'avril  1901,  époque  à  laquelle  je  les  ai  vues  pour  la  dernière 
crise,  les  trois  filles  sujettes  aux  vomissements  avec  acétonémie  sont  Âgées 
de  treize  ans,  dix  ans  et  six  ans.  Dans  Tintervalle  des  crises,  ces  enfants 
sont  bien  portantes. 

Je  ne  décrirai  pas  leurs  crises;  ce  serait  répéter  la  description  que  je 
viens  de  faire.  Mais  je  donnerai  les  dates  de  leurs  atteintes  dans  un 
tableau  indiquant  les  coexistences  et  j'en  indiquerai  ensuite  les  particu- 
larités. Je  dois  dire  qu'avant  les  crises  de  juillet  1898,  il  y  en  a  eu  d'autres  ; 
mais  la  mère  n'a  pu  préciser  leur  date,  car  ces  crises  anciennes  furent 
légères  et  prises  pour  de  simples  indigestions  : 

Première  fille  née  en  1888.    Seconde  fille  née  en  i891.    Troisième  fille  née  en  f  8<J5. 

Petites  crises  Petites  crises  Petites  crises 

«ntérieures  à  1S98.        antérieures  à  1898.       antérieures  à  1898. 

—  Juillet  1898  (au  cours    Juillet  1898  (au  cours 

d*une  colite  dyseuté-       d'une  colite  dysen- 
riforme).  tériforme). 

—  Avril  1899.  Avril  1899. 
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Août  1899.  Août  1899.  Août  1890. 

—  .Octobre  1899.  — 

—  Avril   1900   (au   début    Avril  1900  (an  début 

d'tme  rougeole).  d*une  rougeole*. 

—  Octobre  1900..  — 

—  Avril  1901.  Avril  1901. 

On  remarquera  d'abord  la  fréquence  des  récidives  chez  la  seconde  et 
la  troisième  de  ces  fillettes.  Dans  aucun  autre  cas  Je  n'ai  vu  les  crises  au«<i 
rapprochées. 

On  remarquera  ensuite  la  coexistence  des  crises  chez  deux  ou  trois  lil- 
fettes.  Cette  coexistence  a  été  relevée  par  la  mère,  avant  que  I^ 
D'  E.'P.  Bouley  et  moi-même  leur  ayons  donné  des  soins.  Parfois,  iacri^e 
débute  le  même  jour,  la  même  nuit;  ailleurs,  il  y  a  un  intervalle  deuu 
ou  deux  jours.  La  coïncidence  a  été  notée  cinq  fois  ;  quatre  fois,  lasecoodi" 
et  la  troisième  filles  ont  été  prises  en  même  temps  ;  une  fois,  les  trois  (îlle^ 
ont  été  atteintes  ensemble  (août  1899). 

Un  autre  fait  à  relever,  c'est  l'apparition  de  crises  à  l'occasion  duui- 
autre  maladie.  En  juillet  1898,  les  crises  apparurent  chez  la  deuxième  et 
la  troisième  filles  au  cours  d'une  colite  dysentériforme  ;  quatre  au  cinq 
jours  après  le  moment  où  s'étaient  montrées  les  selles  glaireuses  et  san- 
glantes, les  vomissements  éclatèrent  pour  la  première  fois  et  durèreiu 
trois  jours  environ  ;  quand  ils  disparurent,  la  colite  poursuivait  son  cours, 
mais  ils  avaient  laissé  les  enfants  si  affaiblies  qu'on  les  crut  perdues. 

En  avril  1899,  il  y  eut  chez  la  deuxième  et  la  troisième  filles  une  légénf 
crise  qui  précéda  une  éruption  de  rougeole. 

La  mère  prévoit  maintenant  ces  crises  un  jour  à  l'avance,  lorsqu'elif 
voit  ses  enfants  excitées  oli  tristes,  se  plaignant  d'un  peu  de  lassitude  h 
de  mal  de  tête.  Son  attention  ayant  été  attirée  sur  l'odeur  acélonique  de 
l'haleine,  dans  les  dernières  crises  elle  l'a  perçue  avant  l'apparition  di>< 
vomissements. 

Les  crises  les  plus  courtes  ont  été  de  deux  jours;  les  plus  longues, de 
treize  jours.  Vers  le  quatrième  ou  le  cinquième  jour  de  la  crise,  la  dépres- 
sion est  si  profonde  que  Iç  D'  E.-P.  Bouley  pratique  régulièrement  uot* 
injection  de  sérum  artificiel,  pratique  à  laquellej'avais  été  conduit  de  mon 
côté  dès  1896.  La  durée  moyenne  des  crises  est  d'une  semaine. 

Au  milieu,  il  y  a  souvent  une  journée  d'accalmie  relative.  Dans  Ie> 
dernières  crises,  l'analyse  des  urines  a  révélé  de  notables  proportions 
d'acétone.  Deux  mois  après  la  crise  d'avril  1901,  les  urines  delà  deuxième 
et  de  la  troisième  fillettes  ayant  été  examinées,  la  réaction  de  Lieben  a 
montré  qu'il  y  avait  encore  des  traces  appréciables  d'acétone;  cependant 
la  santé  de  ces  enfants  était  en  apparence  absolument  parfaite. 

Voici  encore  un  cas  dans  lequel  j'ai  observé  lapparition 
simultanée  de  la  maladie  chez  le  frère  et  chez  la  sœur  : 

Le  père  est  bien  portant  ;  la  mère  est  migraineuse  et  dyspeptique.  Ils 
ont  un  garçon  et  une  fille.  Ces  enfants,  que  je  soigne  depuis  leur  nais- 
sance, ont  été  opérés  tous  les  deux  de  végétations  adénoïdes.  Ils  sont 
sujets  aux  vomissements  avec  acétonémie.  Dans  l'interyalle  des  crises,  ils 
sont  très  bien  portants. 

Chez  la  fillette,  la  crise  de  septembre  1898  a  coïncidé  avec  une  amygda- 
lite lacunaire  légère.  Chez  le  petit  garçon,  la  crise  de  janvier  1901  s'e<t 
accompagnée  d'une  éruption  morbilli forme  éphémère  que  j'ai  signalée 
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plus  haut.  En  janvier  i  900,  la  fillelte  a  été  prise  vingt-quatre  heures  après 
son  frère  de  vomissements  avec  acétonémie.  Voici  les  dates  des  crises  i 

Fi^lit  garçoa  né  en  1893.  Fillelte  née  en  I8P4. 

Juillet  189^.  1        — 

—  Septembre  1808. 

Janvier  1900.  Janvier  1900. 

Janvier  1901  (éruption).  — 

Mai  1901.  — 

Aortt  1901.  — 

L^ap pari  lion  simultanée  de  la  maladie  chez  les  enfants  d'une 
même  famille  indique  qu'une  même  influence  s'est  exercée  en 
même  temps  sur  des  sujets  prédisposés.  Quelle  est  cette  in- 
fluence ?  S'agit-il  d'une  contagion  ou  d'une  intoxication  ? 
Ce  qui  va  suivre  montrera  que  nous  ne  pouvons .  encore 
répondre  à  ces  questions 

Èiiologie  ei  Pathogénie,  —  J'ai  déjà  indiqué  quelques-unes  des 
conditions  dans  lesquelles  s'observent  les  vomissements  avec 
acétonémie.  L'afiection  se  rencontre  de  un  an  à  douze  ans  ;  son 
maximum  de  fréquence  est  de  trois  à  huit  ans.  Je  ne  l'ai  jamais 
vue  chez  des  nourrissons  recevant  exclusivement  du  lait.  On 
l'observe  surtout  en  ville,  presque  jamais  à  l'hôpital.  Chez  les 
parents  des  petits  malades,  on  retrouve  fréquemment  des  affec- 
tions qui  se  rattachent  au  neuro-arthritisme  :  migraines,  hémor- 
roïdes, obésité,  eczéma,  psoriasis,  asthme.  Mais,  dans  la  pra- 
tique de  la  ville,  le  neuro-arthritisme  est  si  fréquent  qu'on  h* 
retrouverait  sans  doute  dans  toute  statistique  sur  les  antécé- 
dents héréditaires  de  presque  tous  les  sujets.  Quant  aux  carac- 
tères personnels  des  malades,  on  ne  peut  établir  aucune  règle. 
Certains  enfants  sont  des  névropathes  ou  des  dyspeptiques; 
d  autres  sont  tout  à  fait  normaux.  Je  puis  même  dire  que, 
dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  c'est  la  santé  la  plus  par- 
faite qu'on  retrouve  dans  l'intervalle  des  crises. 

Les  vomissements  avec  acétonémie  n'ont  aucun  rapport  avec 
une  alimentation  habituellement  défectueuse.  Je  les  ai  souvent 
rencontrés  chez  des  enfants  dont  le  régime  était  très  correct 
et  surveillé  de  très  près  par  les  parents. 

La  cause  des  vomissements  avec  acétonémie  nous  échappe 
entièrement.  Gomme  acheminement  vers  une  notion  étio- 
logique,  je  rechercherai  quels  peuvent  être  les  rapports  des 
vomissements  et  de  l'acétonémie;  puis,  pour  mieux  caractériser 
encore  l'affection,  jMndiquerai  ce  qui  la  distingue  des  états 
morbides  avec  lesquels  on  l'a  confondue. 
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Rapports  des  vomissements  et  de  l'acêtonémie^  —  L'acétone 
(CH'.CO.CH'')  est  une  variété  d'aldéhyde  qui  se  présente  sous 
forme  dun  liquide  incolore,  mobile,  très  volatil,  ayant  ane 
odeur  caractéristique,  qu'on  peut  comparer  à  celle  de  chloro- 
forme mélangé  d'un  peu  de  vinaigre.  On  la  met  en  évideno^, 
dans  les  urines  ou  dans  d'autres  liquides,  grâce  à  certaÎDfo 
réactions  dont  la  plus  sûre  est  celle  de  Lieben  :  le  produit  de 
distillation  de  l'urine  traité  par  l'iode  ioduré  et  la  potass* 
ou  la  soude  donne  de  l'iodoforme.  L'acétone  existe  dans  les 
urines  normales  :  mais  elle  s'y  trouve  en  minime  quantité 
(environ  un  centigramme  par  litre)  ;  l'acétonémie  physiolo* 
gique  n'a  été  démontrée  qu'en  opérant  sur  de  grandes  masses» 
d'urines.  Sa  proportion  augmente  notablement  dans  un  certain 
nombre  d'états  morbides  et  elle  devient  alors  facile  à  appré- 
cier: Ift  réaction  de  Lieben  en  décèle  des  quantités  notable> 
dans  les  urines.  L'odeur  de  l'haleine  démontre  aussi  une  éli- 
mination adondante  d'acétone  par  les  voies  respiratoires*  ;  c'est 
une  odeur  de  chloroforme  un  peu  aigrelette.  Cette  ménic 
odeur  s'exhale  parfois  aussi  des  urines  fraîches.  Elle  suffit  ordi- 
nairement H  révéler  l'acétonémie.  L'élimination  simultanée  de 
cette  substance  par  les  voies  respiratoires  et  par  les  urines 
démontre  qu'elle  vient  du  sang  dans  lequel,  en  effet,  on  trouve 
les  réactions  caractéristiques. 

C'est  dans  le  coma  du  diabète  sucré  que  l'acétonémie  a  éti' 
d'abord  signalée  :  elle  y  est  constante  et  généralement  intense  ; 
aussi  lui  fit-on  d'abord  jouer  un  rôle  important  dans  la  patho- 
génie de  ces  accidents  ;  il  fallut  abandonner  cette  thH)rie 
lorsqu'on  se  fut  assuré  que  l'acétone  est  fort  peu  toxique.  On 
supposa  alors  que  l'acétonémie  était  en  quelque  sorte  le  témoin 
d'une  intoxication  plus  complexe.  En  effet,  l'acétonurie 
coexiste  ordinairement  avec  une  élimination  excessive  d'acides, 
particulièrement  d'acide  acétyl-acétique  qui  se  reconnaît  daD> 
les  urines  à  la  réaction  de  Gerhardt  (quelques  gouttes  de 
perchlorure  de  fer  donnent  une  coloration  rouge-vin  de  Bour- 
gogne), et  d'acide  oxybutyrique  qu'on  recherche  avec  le  pola- 
rimètre.  Ces  acides  sont  également  très  peu  toxiques,  maison 
pense  que  leur  présence  dans  les  urines  témoigne  d'um> 
intoxication  acide  à  laquelle  on  tend  aujourd'hui  à  attribuer  le> 

(1)  L.  Schwarz  a  prétendu  que  la  quantité  d*acétone  expirée  était  très  supé- 
rieure à  celle  qui  était  excrétée  par  Vurine  ;  ce  fait  n*a  pas  été  coDflrmé  par 
Schumann-Leciercq. 
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accidents  comateux    du   diabète  sucré  ;  cette  théorie    n'est 
(I  ailleurs  nullement  démontrée. 

Des  recherches  ultérieures  ont  prouvé  que  Tacétonémic  est 
fréquente  en  dehors  du  diabète  sucré.  Elle  a  été  signalée  par 
Kaulich  dans  la  rougeole  et  la  scarlatine.  V.  Jacks  a  démontré 
({u'elle  est  fréquente  dans  les  fièvres  graves,  dans  les  affections 
cancéreuses,  dans  certaines   maladies  nerveuses,   particuliè- 
rement dans  les  convulsions  infantiles  et  qu  elle  est  constante 
dans  l'inanition.  Elle  se  produit  après  Tanesthésie  générale 
par  Téther  ou  le  chloroforme.  Lorenz  et  Vergely  ont  montré 
aussi  qu'elle  pouvait  s'observer  dans  les  affections  des  voies 
digestives.  Un  travail  de  Baginsky  permet  de  conclure  que 
lacétonémie  est  fréquente  dans  l'enfance,  qu'on  ne  peut  lui 
faire    jouer   aucun  rôle  pathogénique  et  qu'elle  n'a  aucune 
.signification  au  point  de  vue  du  diagnostic  et  du  pronostic. 
Baginsky  parait  avoir  observé  les  vomissements  avec  acéto- 
némie,  si  j'en  juge  par  cette  phrase  que  j'extrais  du  chapitre 
«  Vomissements  habituels  »  de  son  Traité  des  maladies  des 
mfants  :  «  La  forme  toxique  du  vomissement  ne  nous  arrêtera 
pas  longtemps  ;  elle  se  rencontre  souvent  au  début  des  maladies 
ai^ës,  de  la  pneumonie,  de  la  scarlatine,  etc.,  ou  dans  le 
cours  de  leurs  complications,  dans  l'urémie,  Tacétonémie.   »> 
L'origine  et  le  mécanisme  de  la  production  de  Tacétone 
sont  entourés  d'obscurité.  Tout  d'abord  on  supposa  que  l'acé- 
ione  se  forme  dans  le  tube  digestif  et  provient  de  la  fermen- 
tation acide  des  hydrates  de  carbone.  Cette  théorie  est  à  peu  près 
complèt(fment  abandonnée.  Il  est  prouvé  <|n  un  régime  surtout 
composé  d'hydrate  de  carbone  diminue  ou  fait  disparaître  une 
acétonémie  préexistante.  D'autre  part,  la  présence  fréquente 
de  Tacétone  dans  le  contenu  de  l'estomac  et  de  l'intestin,  niée 
par  Baginsky,  affirmée  par  Lorenz,  peut  s  expliquer  par  une 
élimination  à  travers  la  muqueuse  digestive  de  l'acétone  en 
circulation. 

Presque  tous  les  auteurs  admettent  aujourd'hui  que  Tacétone 
provient  de  la  désintégration  des  tissus,  passe  dans  le  sang  et 
s'élimine  ensuite  par  les  émonctoires,  particulièrement  par  le» 
reins  et  les  voies  respiratoires. 

Mais  les  opinions  sont  divergentes  en  ce  qui  concerne. les 
apports  de  l'acétone,  de  l'acide  acétyl-acétique  et  de  Taeide 
^oxybutyriqne,  qu  on  trouve  ordinairement  associés  dans  les 
urines.  Tandis  que  Minkowski  admet  que  la   désintégration 
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anormale  des  tissus  donne  naissance  à  l'acide  ^-oxybutyrique, 
duquel  dérive  Tacide  acétyl-acétique,  puis  racétone,  von 
Jacks  pense  que,  dans  les  actes  nutritifs  anormaux,  il  se  forme 
(le  l'acétone  et  des  acides  gras  qui  pourraient,  par  synlhè*^, 
donner  naissance  à  Tacide  acotylacétique.  D'après  von  Jacks, 
tandis  que  l'acétonémie  seule  aurait  un  pronostic  bénin,  la 
présence  de  l^acide  acétyl-acétique  serait  Tindice  dmtoxi- 
cations  dangereuses,  assertion  qui  n'a  pas  été  prouvée. 

D'après  Argenson  (i),  l'acétone  se  formerait  dans  le  san;r 
aux  dépens  de  l'acide  acétyl-acétique  (ou  mieux  del'étheréthy- 
lique  de  l'acide  acétyl-acétique)  qui,  grâce  à  l'alcalinité  du 
sang,  donnerait  de  l'acétone,  de  Talcool  et  CO*.  L'acide  acé- 
tyl-acétique proviendrait  de  l'acide  g-oxybutyrique,  qui,  Ini- 
mème,  proviendrait  de  l'acide  y-amido-butyrique  ;  ce  dernifr 
corps  serait  un  produit  d'hydratation  des  matières  albumi- 
noïdes.  Mais  il  faut  dire  que,  si  on  retrouve  habituellement 
l'acide  acétyl-acétique  et  l'acide  ^-oxybutyrique  dans  les 
urines  qui  renferment  de  l'acétone,  on  n'y  a  pas  retrouvé  l'acide 
Y-amido-butyrique. 

Il  y  a  aussi  des  divergences  au  sujet  de  l'origine  de  ces  pro- 
duits. Si  la  plupart  des  auteurs  admettent  que  l'acétone  pro- 
vient directement  ou  indirectement  d'une  désintégration  de  la 
matière  protéiquc  des  tissus,  cette  manière  de  voir  est  com- 
battue par  d'autres  qui  admetlentque  l'acétone  provientdes  corps 
gras  des  aliments  ou  des  tissus.  En  ce  moment,  le  débat  nesl 
pas  clos;  même  lu  question  est  si  controversée  que  M.  Jacquet 
a  pu  émettre  la  supposition  que  l'acétone  et  ses  congénères 
acides  sont  probablement  le  produit  de  synthèses  spéciales 
s'opérant  dans  l'intimité  des  tissus.  Le  seul  point  acquis  est 
que,  chez  les  sujets  déjà  aeélonémiques,  un  régime  carné  et  un 
régime  gras  augmentent  l'acétonémie,  tandis  qu'un  régime  su^ 
tout  riche  en  hydrata  de  carbone  la  fait  diminuer  ou  dispardtn*. 

On  voit  donc  que  l'acétonémie,  par  elle-même,  considérée 
isolément,  n'a  pas  de  signification  précise;  elle  est  l'indice 
d'un  trouble  de  la  nutrition  qui  peut  se  produire  dans  des  cir- 
constances différentes.  Â  ce  point  de  vue,  on  pourrait  la  com- 
parer à  la  glycosurie.  Mais,  de  même  que  celle-ci,  si  on  spécifie 
son  caractère  transitoire  ou  permanent,  si  on  recherche  à  quels 
phénomènes  elle  est  associée,  elle  peut  alors  entrer  dans  la 

(1)  Arobnboii,  Recherches  sur  racétonurie.  Thèse  de  Parts,  janvier  18M. 
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définition  xl'uu  syndrome;  elle  peut  être  un  des  éléments  qui 
contribuent  à  spécifier  une  forme  clinique.  C'est  à  ce  titre 
qu^elle  m'a  paru  devoir  entrer  dans  la  définition  des  vomis- 
semerïts  acétonémiques. 

En  ce  qui  concerne  la  pathogénic  de  cette  affection,  il  faut 
remarquer  qu'elle  n'est  pas  liée  à  la  glycosurie  puisque  le  sucre 
fait  toujours  défaut  dans  les  urines,  ni  à  un  processus  fébrile, 
car  la  température  ne  dépasse  guère  38**  et  que  l'évolution  peut 
t^tre  apyrétique. 

On  ne  peut  admettre  que  les  vomissements  avec  acétonémie, 
tels  que  je  les  ai  décrits,  dépendent  d'une  affection  gastrique. 
L'absence  complète  de  troubles  digestifs  vt  de  modifications 
objectives  de  l'estomac  et  de  l'intestin,  la  terminaison  si  brusque 
des  accidents,  le  défaut  des  causes  habituelles  des  affections 
aiguës  de  l'estomac,  tous  les  caractères  que  j'ai  indiqués,  sont 
contraires  à  cette  idée. 

Mais,  au  point  de  vue  de  la  palhogénie,  Icî  fait  le  plus  impor- 
tant à  relever  est  que  l'acétonémie  est  perçue  dès  les  premiers 
vomissements.  Dans  quelques  cas,  j'ai  pu  m'assurer  qu'elle 
les  précède;  dansd'autres,  c[n Vile  subsiste  assi^z  longtemps  après 
leur  disparition.  Il  en  résulte  d'abord  qu'on  ne  peut  considérer 
ici  l'acétonémie  comme  la  conséquence  de  l'inanition  due  aux 
vomissements  répétés.  Il  en  résulte  ensuite  que,  très  vrai- 
semblabU^menl,  Taffection  n'a  pas  son  siège  dans  l'estomac. 
Le  vomissement  est  le  trouble  digestif  unique  ;  or,  ce  phéno- 
mène n'est  pas  primitif;  il  est  consécutif  à  un  trouble  de  la 
nutrition  générale,  dont  témoigne  l'acétonémie,  trouble  lié, 
sans  doute,  à  une  intoxication  qui  engendre  le  vomissement. 
Celui-ci  doit  être  rapproché  du  vomissement  qui  survient 
après  l'anesthésie  chloroformique;  sa  pathogénic  doit  être 
analogue. 

En  somme,  tout  porte  à  croire  —  et  c'est  ce  que  les  dévelop- 
pements ultérieurs  feront  encore  voir —  que  les  vomissements 
avec  l'acétonémie  ne  relèvent  point  d'une  affection  gastrique, 
mais  d'une  intoxication  de  nature  et  de  cause  inconnues.  Un 
trouble  de  la  nutrition  met  en  liberté  de  l'acétone  en  excès  ; 
ce  trouble  est  cause  ou  effet  de  l'intoxication  ;  l'acétone  n'est  que 
le  témoin  ou  le  compagnon  des  produits  toxiques  vraiment 
pathogènes.  Ainsi  serait  réalisée  cette  forme  clinique  spéciale, 
les  vomissements  avec  acétonémie  de  l'enfance. 
Rapports  des  vomissements  avec  acétonémie  et  de  F  affection 
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décrite  sous  le  nom  de  «  vomissements  cycliques  >».  —  Avant 
d'aborder  la  question  du  diagnostic  différentiel  des  vomis- 
sements avec  acétonémie,  je  dois  en  discuter  une  autre.  Cetti* 
affection  ressemble  beaucoup  à  celle  que  les  médecins  améri- 
cains ont  décrite  récemment  sous  le  nom  de  «  vomissements 
cycliques  ou  périodiques  de  Tenfance  ».  Quels  sont  les  rap- 
ports de  ces  deux  états  morbides? 

C'est  en  1899  que  M.  Comby  a  signalé  en  France  les  divers 
travaux  qui  concernent  les  vomissements  cycliques,  particu- 
lièrement celui  de  Whitney(i).  En  1 900,  a  paru  une  étude  de 
Griffith  (2)  sur  le  môme  sujet. 

Dès  que  j'ai  eu  connaissance  de  ces  travaux,  la  très  grande 
ressemblance  des  vomissements  avec  acétonémie  et  des  vomis- 
sements périodiques  ma  frappé  ;  et  dans  les  observations  que 
j'ai  faites  ultérieurement,  j'ai  cherché  s'il  y  avait  un  moyen 
de  les  différencier.  Mais  je  n'ai  jamais  rencontré  d'autre  forme 
que  celle  que  j'ai  décrite.  11  faudrait  donc  savoir,  pouréclair- 
cir  la  question,  si  dans  ce  qu'on  appelle  les  vomissements 
périodiques  l'acétonémie  est  constante.  Or,  colle-ci  n'est  signa- 
lée qu'une  seule  fois,  dans  une  observation  de  Griffith. 

Si  je  reprends  la  description  des  auteurs  américains,  je 
trouve  qu'elle  diffère  de  celle  que  j'ai  donnée  par  un  petit 
nombre  de  traits  que  je  vais  indiquer. 

Dans  les  prodromes  de  la  crise  des  vomissements  pério- 
diques, Snow  a  observé  des  convulsions  que  je  n'ai  pas  ren- 
contrées. On  a  signalé  souvent  une  langue  saburrale,  des  dou- 
leurs du  ventre  ou  de  l'épigastre,  qui  font  habituellement 
défaut  dans  les  faits  que  j'ai  vus.  Pendant  la  crise,  Rachford 
a  noté  du  ballonnement  de  Tabdomen,  que  j'ai  toujours  trouvé 
rétracté.  Snow  et  Griffith  ont  signalé  des  hématémèses,  que 
je  n'ai  pas  rencontrées.  Sauf  dans  un  cas  de  Griffith,  Tacéto- 
némie,  que  j'ai  trouvée  constante,  n'a  pas  été  signalée.  Entin. 
tous  les  auteurs  s'accordent  pour  faire,  de  la  répétition  des  crises 
à  intervalles  assez  réguliers,  le  caractère  essentiel  de  cette 
affection;  or,  j'ai  déjà  dit  que  je  connaissais  des  sujets  n'ayant 
jamais  eu  qu'une  seule  crise  ;  j*ai  montré,  en  outre,  que 
dans  les  cas  à  récidives  celles-ci  n'obéissent  à  aucune  règle. 


(!)  Comby,  Vomissement  périodique.  Archives  dcmid.  des  enfants,  juinlS^^- 
—  SoLBLis,  Vomissement  périodique  chez  les  enfants.  7*Aè«e  de  Paris,  IS99. 

(2)  Griffith,  Les  vomissements  périodiques  par  auto-intoiicatioo  chez  la 
«nfaots.  Afnerican  Journ.  of  the  med,  scienc.^  novembre  1900. 
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Mais,  abstraction  faite  de  ces  différences,  la  Ressemblance 
entre  les  vomissements  avec  acétonémie  et  les  vomissements 
périodiques  est  complète. 

Je  suis  donc  porté  à  penser  que,  si  on  met  de  côté  les  cas  de 
vomissements  cycliques  liés  au  tabès  ou  à  une  néphroptose  et 
({ui  s'observent  surtout  chez  les  adultes,  un  très  grand  nombre 
des  cas  décrits  sous  le  nom  de  vomissements  périodiques  chez 
tes  enfants  rentrent  dans  Taffection  que  je  décris  sous  le  nom 
de  vomissements  avec  acétonémie  et  qu'il  n'y  a  pas  lieu  d'éta^ 
blir  de  diagnostic  différentiel. 

S'il  en  est  ainsi,  je  dois  me  demander  dans  quelle  mesure  la 
pathogénie  invoquée  pour  les  vomissements  périodiques  est 
applicable  aux  vomissements  avec  acétonémie.  J'ai  déjà  mon- 
tré que   l'origine  gastrique   n'est  pas  acceptable.  Rachford  a 
soutenu  que  les  vomissements  périodiques  sont  une  manifes- 
tation de  l'uricémie  ;  il  les  croit  dus,  non  à  une  accumula- 
tion de  l'acide  urique,  mais  à  un  empoisonnement   par  des 
produits  connexes  de  l'acide  urique  (paraxanthine  et  hété- 
roxanthine)  ;    cette   théorie    reste    à   prouver.    Quant    aux 
antécédents  héréditaires  des  malades,  dont  les  parents  sont 
généralement  des  arthritiques,  cette  notion  est   trop  banale 
pour  qu'oa  puisse  en  faire  le  fondement  d'une  théorie.  On  a 
enfin  considéré  l'affection  comme  une  forme  spéciale  de  la 
migraine  et  on  a  argué  de  ce  que,  dans  trois  ou  quatre  cai>, 
les  sujets  atteints  dans  leur  enfance  de   vomissements  pério- 
diques étaient  devenus  plus  tard  des  migraineux.  Mais  ce  fait  a 
été  observé  trop  rarement  pour  qu'on    puisse    affirmer  qu'il 
ne  s'agissait  pas  d'une  simple  coïncidence.  En  outre,  il  faut 
remarquer  que  la  crise  de  migraine  ne  dure  guère  plus  d'une 
demi-journée,  tandis  que  la  crise  de  vomissements  dure  envi- 
ron cinq  ou  six  jours. 

Sur  tous  ces  points  controversés,  et  en  particulier  sur  la 
constance  de  l'acétonémie  dans  les  vomissements  à  récidives^ 
c'est  à  des  observations  ultérieures  qu'il  faudra  demander  des 
éclaircissements. 

Diagnostic  différentiel.  —  Les  caractères  cliniques  et  Tévo* 
lution  des  vomissements  avec  acétonémie  sont  assez  nets  pour 
que  le  médecin  qui  y  pensera  les  reconnaisse  facilement. 
Cependant,  comme  il  faut  délimiter  avec  précision  le  cadre 
de  cette  maladie,  le  diagnostic  différentiel  doit  être  traité 
avec  quelques  détails. 
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Une  acétonémie  prononcée  éveille  tout  de  suite  Tidée  <l«* 
diabète  ;  la  recherche  du  sucre  dans  les  urines  permet  le  dia- 
gnostic ;  jamais  je  n'ai  rencontré  la  glycosurie  dans  les  vomis- 
sements acétonémiques.  L'acétonéiiiie  des  fièvres  est  généra- 
lement moins  prononcée  que  celle  de  notre  affection  ;  il  est  bien 
rare  qu'elle  s'accompagne  de  vomissements  incoercibles;  elle 
coexiste  avec  les  autres  symptômes  de  la  maladie  fébrile,  et 
toutes  ces  circonstances  permettent  de  la  rapporter  à  sa  cause. 

La  question  de  Tacétonémie  dyspeptique  est  plus  délicate. 
Elle  a  été  signalée  par  divers  auteurs,  particulièrement  par 
Lorenz  (i)  et  par  Vergely  (2).  Je  laisse  de  côté  la  pathogénie 
invoquée  par  ces  auteurs,  à  savoir  que  l'acétone  se  forme 
dans  l'estomac  et  dans  l'intestin  sous  l'influence  de  fermenta- 
tions anormales  ;  j'ai  déjà  indiqué  les  objections  qu'on  peut 
faire  à  cette  théorie,  généralement  abandonnée.  Mais  les 
affections  primitives  de  l'estomac  et  de  l'intestin  peuvent  pm- 
voquer  des  troubles  de  la  nutrition  qui  aboutissent  à  la  pn)- 
duction  d'acétone.  II  s'agit  de  savoir  comment  on  peut 
distinguer  l'acétonémie  d'origine  digestive  des  vomissements 
que  j'ai  décrits. 

Le  travail  de  Lorenz  vise  surtout  les  adultes.  11  démontn' 
que  l'acétonémie  peut  s'observer  dans  l'ulcère  et  la  dilatation 
de  Teslomac,  dans  les  gastro-entérites  aiguës,  dans  l'obstruc- 
tion intestinale,  en  cas  de  ténia  ;  il  suffira  de  comparer  la 
symptomatologie  de  ces  affections  avec  le  tableau  que  j'ai 
donné  des  vomissements  acétonémiques  pour  s'assurer  que  la 
confusion  est  impossible.  Les  recherches  de  M.  Vergely  me 
paraissent  avoir  porté  sur  des  faits  un  peu  disparates;  les  uns 
rentrent  sans  doute  dans  l'affection  que  je  décris;  d'autn's, 
à  symptômes  digestifs  très  effacés,  appartiennent  peut-iMn» 
aux  acétonémies  fébriles  ;  d'autr(»s,  enlin,  sont  vraiment  des 
acétonémies  digestives.  Pour  ma  part,  voici  ce  que  j'ai  obsené. 
II  y  a  chez,  les  enfants  des  troubles  digestifs  dans  lesquels  on 
peut  constater  de  l'acétonémie.  Le  fait  n'est  pas  très  fréquent; 
il  s'observe  surtout  lorsque  ces  troubles  s'accompagnent  de 
fièvre  et  de  vomissements.  Le  diagnostic  avec  les  vomisse- 
ments acétonémiques  est  assez  facile.  Cette  dernière  affection 

(1)  H.  LoRBNz.  Untersiichungen  ûber  Acetonurie  mit  besonderer  BerOcktich- 
tigung  ihres  Aurtretens  bei  Digestionstrirungen.  Zeilsch,  fur  ktin,  med,<,  Xil* 
J891. 

(2)  Vergely,  La  gastro-eatérite  avec  acetonurie  chez  les  entanU,  Revue  men^ 
êuelle  des  maladies  de  Venfancc,  janvier  1898. 
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débute  et  finit  brusqement,  tandis  que  les  afiections  gastro 
intestinales  ont  ordinairement  un  début  et  un  déclin  progres- 
sifs. Dans  les  vomissements  acétonémiques,  la  fièvre  est 
absente  ou  minime,  les  selles  sont  normales,  le  ventre 
excavé  et  non  douloureux  ;  en  un  mot,  le  seul  trouble  digestif 
est  le  vomissement  ;  <lans  les  affections  gastro-intestinales  qui 
s'accompagnent  d'acétonémie  il  y  a  presque  toujours  de  la 
fièvre,  des  selles  anormales  (diarrhée  ordinairement  légère; 
selles  fétides,  grumeleuses  ou  séreuses),  des  douleurs  abdomi- 
nales et  du  tympanisme. 

A  un  observateur  sans  parti  pris,  les  vomissements  avec 
acétonémie  donnent  rarement  l'impression  nette  d'une  affec- 
tion digestive.  J'ai  vu  un  certain  nombre  de  cas  de  cette 
affection  avec  des  confrères  qui  m'avaient  appelr*  en  consul- 
tation; presque  tous  tendaient  à  la  regarder  comme  une 
maladie  gastrique,  la  plupart  craignaient  une  méningite  tuber- 
culeuse. Moi-même,  au  début,  j'ai  partagé  cette  crainte,  et 
c'est  ce  qui  m'a  conduit  à  Tétudo  des  vomissements  avec 
acétonémie. 

La  méningite  tuberculeuse  atteint  son  maximum  de  fré- 
quence entre  trois  et  six  ans.  Quand  on  voit  un  enfant  de  cet 
âge  pris  de  vomissements  qu'on  ne  peut  rapporter  à  une  affec- 
tion gastrique  ;  quand  on  le  voit  en  même  temps  se  plaignant 
un  peu  de  la  tète,  las  et  déprimé,  avec  ime  température 
presque  normale,  on  ne  peut  s'empêcher  de  craindre  le  début 
d'une  méningite  tuberculeuse.  (^e[>endant,  aujourd'hui,  après 
une  assez  longue  expérience,  je  crois  pouvoir  dire  qu'il  est 
assez  facile  de  distinguer  cette  maladie  des  vomissements  acé- 
tonémiques.  Ceux-ci  commencent  brusquement,  sans  pro- 
dromes, sans  amaigrissement  préalable,  alors  que  dans  la  mé- 
ningite tuberculeuse  l'invasion  est  lente,  progressive,  marquée 
par  un  amaigrissement  très  précoce  A  des  signes  bien  connus. 
Dans  les  vomissements  avec  acétonémie,  la  céphalalgie  est  eu 
général  transitoire  et  légère,  à  l'inverse  de  celle  de  la  ménin- 
gite ;  la  conservation  de  la  conscience  est  parfaite,  le  regard 
est  naturel  ;  le  visage  tend  peu  à  peu  à  prendre  les  caractères  qu'il 
revêt  dans  les  affections  cholériformes,  bien  distincts  de  ceux 
du  faciès  méningitique.  Ces  vomissements  de  la  méningite 
cessent  en  général  après  le  début  tandis  que,  dans  notre 
affection,  ils  restent  le  symptôme  dominant. 

(Juant  21  l'acétonémie,  elle  peut  exister  dans  la  méningite; 


inais  ^l-«?  fc?*  incon^x^nie  et  peu  marquée.  Elle  est  rare  au 
•JéboL  sauf  dans  l*>  «^.s  où  les  vomissements  sont  fréquents  et 
p»?r>»î*tânt«.  «re  qui  ac<:entue  les  rapports  des  deux  symp* 
tôme:^.  Elle  «^  rencontre  a>«««fz  souvent  au  déclin  de  la  maladie, 
-«iit  lorsque  IV-nfant  ne  se  nourrit  plus,  soit  lorsqu'il  y  a  des 
•ronvnUions  r*^ pétées.  En  g*^néral,  une  acétonémie  très  mar- 
quée et  très  précoce  p^al  être  considérée,  non  comme  un 
Mgne  décisif,  Hiaîs  comme  un  signe  devant  faire  douter  de 
lexiz^tence  dune  iii^-ninsite. 

l'omUiementy  ar^c  ac»^ionérnie  survenant  au  cours  d'une 
autre  ma'adie.  —  Dans  ce  qui  précède,  j'ai  eu  surtout  en  vue  la 
forme  primitive  et  i-»olée  de<  vomissements  avec  acétonémie. 
Mai>  robservati«>n  que  j'ai  rapportée  plus  haut,  dans  laquelle 
il  >*ajrit  de  troi^  sœurs  atteintes  toutes  U^  trois  de  vomis- 
•semenls  avec  acétonémie,  montre  que,  chez  les  sujets  p^édi^- 
posés.  la  crise  peut  éclater  à  l'occasion  d'une  autre  maladie: 
deux  de  ces  enfants  ayant  été  atteintes  en  même  temps, 
d'jihord  de  colite  dysentériforme,  puis  de  rougeole,  ont  eu,  à 
ro«:ca>ion  «le  ces  malaJies.  une  crise  de  vomissements  avec- 
acétonémie.  De  niénu*.  dans  l'observation  suivante  j'ai  signalé 
l'apparition  d'une  crise  à  l'occasion  d'une  amygdalite  lacu- 
naire. Snow  a  vu  une  «rise  violente  de  vomissements  pério- 
diques éclater  à  la  suite  de  l'amygdalotomie.  Il  y  a  donc  une 
forme  secondaire  des  vomissements  av»*c  acétonémie  qu'il  faut 
placer  t-n  regard  tie  la  forme  primitive.  Dans  les  deux  cas,  il 
s'agit  du  même  syndrome,  comme  le  prouve  l'alternance 
chez  le  même  sujet  de  crises  primitives  et  de  crises  secon- 
daires. Tandis  que  les  unes  s#*  montrent  sans  cause  occasion- 
nelle appréciable,  les  autres  sont  provoquées  par  un  autre  état 
morbide,  b»  plus  ordinairement  fébrile.  —  Cette  dernière  no- 
tion établit  une  relation  entre  les  acétonémies  fébriles  d'une 
part,  et  les  vomissements  avec  acétonémie  d'autre  part. 

La  terminaison  e<t'e//**  toujours  favorable?  —  J'ai  dit  que 
la  crise  de  vomissements  avec  acétonémie  se  terminait  brus- 
quement par  la  guérison.  Cette  terminaison  est-elle  la  règle? 
Je  ganlerai<  un  scrupule  si  je  ne  faisais  part  de  mes  doutes 
sur  ce  sujet.  Il  y  a  deux  ans  environ,  j'ai  été  appelé  à  voir  la 
Illicite  d'un  confrère:  c'était  une  enfant  de  deux  ans  et  demi, 
bien  portante  jusque-là.  qui  fut  prise  brusquement  de  vomis- 
•^-ments,  sans  fièvre,  et  «lui,  lorsque  je  la  vis,  exhalait  une 
odeur  dacétone  très  prononcée.  <Jn  reconnut  dans  le*  urines 
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la  présence  d'acétone  en  excès.  La  maladie  évolua  exactement 
comme  les  crises  de  vomissements  avec  acétonémîe.  Vers  le 
septième  jour,  les  symptômes  subsistant  toujours  et  Tenfant 
étant  très  affaiblie,  elle  fut  examinée  par  M.  P.  Le  Gendre  à 
qui  je  fis  connaître  mes  observations  antérieures.  M.  Le  Gendre 
accepta  mon  diagnostic  de  vomissements  avec  acétonémie, 
tout  en  supposant  qu'il  s'agissait  là  d'un  trouble  dû  à  une 
auto-intoxication  d'origine  gastrique  On  décida,  en  raison  du 
trouble  profond  de  la  nutrition,  de  pratiquer  des  injections  de 
sérum  artificiel.  La  situation  s'améliora  passagèrement  ;  les 
vomissements  furent  moins  fréquents  pendant  deux  ou  trois 
jours.  Mais,  au  bout  de  ce  temps,  la  température  qui  jusque-là 
avait  été  inférieure  à  38%  dépassa  39';  l'enfant  s'assoupit,  eut 
des  convulsions  et  mourut  vingt-quatre  heures  après  dans  le 
coma,  soit  le  quinzième  jour  après  le  début  de  la  maladie. 
M.  Netter,  qui  vit  la  malade  seulement  au  moment  des  acci- 
dents terminaux,  pensa  qu'il  s'agissait  d'une  méningite.  L'au- 
topsie n'ayant  pas  été  faite,  il  est  impossible  de  se  prononcer. 
Mais  on  comprendra  pourquoi,  après  avoir  observé  ce  cas,  je 
fais  des  réserves  au  sujet  de  la  constance  d'une  issue  favorable. 

D'autre  part,  Griffîth  affirme  avoir  vu  mourir  deux  enfants 
atteints  de  vomissements  périodiques.  Dans  tous  ces  faits,  on 
peut  dire  qu'il  y  a  eu  erreur  de  diagnostic.  Mais  j'ai  cru  devoir 
les  signaler  comme  pouvant  faire  douter  de  la  bénignité  cons- 
tante des  vomissements  avec  acétonémie. 

Traitement,  —  Il  me  reste  à  indiquer  comment  l'expérience 
m'a  conduit  à  traiter  les  crises  de  vomissements  avec  acéto- 
némie. 

Au  début,  dans  la  pensée  qu'il  s'agissait  peut-être  d'une 
affection  gastrique  primitive,  je  prescrivais  la  diète  hydrique 
absolue.  L'inefficacité  de  celle-ci  fut  une  des  raisons  qui  me 
firent  douter  de  l'origine  stomacale  des  vomissements.  De  plus, 
je  remarquai  que,  sous  l'influence  de  cette  diète,  l'odeur  acéto- 
nique  de  l'haleine  augmentait  notablement.  Aussi,  j'abandonnai 
vite  cette  pratique,  et,  sachant  qu  un  régime  composé  d'hy- 
drates de  carbone  diminue  l'acétonémie,  je  donnai  de  l'eau  su- 
crée, puis  du  lait  coupé  d'eau  bouillie.  L'expérience  m'a  appris 
que  le  fait  de  donner  des  boissons  glacées  diminuait  la  fré- 
quence des  vomissements.  Dès  lors,  je  me  suis  arrêté  au  régime 
suivant  :  comme  seuls  aliments  ou  boissons,  de  l'eau  sucrée  ou 
du  lait  coupé  avec  moitié  d'eau,  ces  liquides  ayant  séjourné 
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au  préalable  dans  de  la  glace.  On  les  fait  prendre  par  des  pe- 
tites quantités,  par  cuillerées  à  dessert,  toutes  les  heore»  en- 
viron. Dès  que  les  vomissements  diminuent,  on  donne  an  kôt 
moins  dilué,  en  plus  grande  quantité,  et  toujours  glacé.  Quand 
ils  ont  cessé,  on  donne  pendant  vingt  heures  du  lait  pur,  et  le 
lendemain  on  peut  permettre,  en  outre,  un  œuf  et  un  potage. 
Le  troisième  jour,  en  général,  les  enfants  peuvent  reprendre 
leur  régime  habituel. 

Comme  Tacétonémie  passe  pour  être  associée  à  une  intoxi- 
cation acide,  je  donne  de  la  magnésie  à  doses  fractionnées  : 
0,20  centigrammes  cinq  fois  en  vingt-quatre  heures.  Cette 
médication,  alcaline  et  légèrement  laxative,  m'a  donné  de  bons 
résultats.  Tous  les  jours,  je  fais  évacuer  l'intestin  à  l'aide 
d'un  lavement  simple. 

Quand  la  crise  se  prolonge  avec  une  certaine  intensité  au 
delà  du  quatrième  jour,  les  enfants  tombant  en  général  dans 
un  très  grand  état  de  faiblesse,  je  pratique  des  injections  de 
sérum  artificiel  (eau  salée  à  8  p.  4000)  :  40 à  60  centimètres  cubes 
matin  et  soir.  J'ai  observé  plusieurs  fois  la  cessation  brusque 
de  la  crise  dès  la  première  injection. 

Conclusion.  —  Dans  oe  travail,  j'ai  cherché  à  mettre  en 
lumière  des  faits  cliniques  et  je  me  suis  gardé  de  faire  sur  leur 
pathogénie  des  hypothèses  que  l'état  présent  de  la  science  ne 
permet  pas  de  vérifier. 

Il  existe  chez  les  enfants  une  affection  aiguë,  peu  pyrétique, 
caractérisée  par  des  vomissements  incessants  et  de  l'acétoné- 
mie  ;  elle  dure  en  moyenne  cinq  à  six  jours  et  se  termine 
presque  toujours  par  la  guérison  complète.  Elle  est  sujette  à 
récidives;  mais  ni  la  récidive  ni  la  périodicité  n'en  sont  des 
caractères  essentiels.  Elle  peut  se  montrer  à  l'état  primitif, 
isolé;  mais,  chez  les  enfants  sujets  aux  récidives,  et  par  con- 
séquent prédisposés,  la  crise  peut  éclater  à  l'occasion  d'une 
autre  maladie  sur  laquelle  elle  se  greffe  comme  un  épisode. 
Je  crois  que  cette  affection  doit  être  rapprochée  de  celle  qui  a 
été  décrite  sous  le  nom  de  vomissements  cycliques  chez  les 
enfants;  l'avenir  nous  apprendra  si  on  doit  les  confondre. 
Voilà  ce  que  j'ai  essayé  de  faire  voir. 


XXVI 

SÛR  LA  DIPHTÉRIE  DES  NOURRISSONS 
Par  MM.  les  0'»  GRISTEANU  et  J.  BRUGKNER  (de  Bucarest). 

La  diphtérie  des  nouveau-nés,  sans  être  exceptionnelle, 
est  une  maladie  qu'on  rencontre  assez  rarement  à  cet  âge  ;  on 
observe  de  temps  en  temps  quelques  rares  cas  sporadiques, 
mais  la  diphtérie  épidémique  ne  se  retrouve  que  dans  les 
crèches  et  surtout  dans  les  Maternités  :  dans  les  premières,  la 
maladie  est  encore  exceptionnelle  parce  que,  généralement,  les 
enfants  y  sont  apportés  âgés  au  moins  de  quelques  semaines, 
sinon  de  quelques  mois,  et,  d'autre  part,  ils  sont  soumis,  avant 
leur  admission,  à  un  examen  rigoureux  par  le  médecin  de 
rétablissement,  qui  se  méfie  toujours,  connaissant  assez  bien 
les  conséquences  funestes  d'une  épidémie  quelconque,  toujours 
apportée  du  dehors,  qui,  en  quelques  jours  seulement,  réduira 
à  moitié  les  pensionnaires  de  la  crèche  ;  à  cela,  il  faut  ajouter 
les  soins  d'une  extrême  propreté  et  d'une  rigoureuse  prophy- 
laxie, qu'on  doit  rencontrer  dans  toute  crèche  modèle. 

Dans  une  Maternité,  les  choses  se  passent  d'une  toute  autre 
façon  :  à  chaque  heure,  on  apporte  une  nouvelle  parturiente, 
qui  a  des  douleurs  depuis  quelques  heures,  chez  laquelle  le 
travail  est  souvent  avancé,  et  qui  des  fois  ne  peut  prendre 
qu'un  bain  sommaire  souvent  insuffisant  même  pour  une  pro- 
preté rigoureuse. 

A  l'étranger,  les  Maternités  récemment  bâties  sont  admi- 
rablement organisées  :  on  y  trouve  des  services  d'isolement 
pour  les  suspects,  des  services  spéciaux  pour  les  débiles,  des 
salles  spéciales  pour  le  pansement  et  la  toilette  des  nouveau- 
nés,  tandis  que,  dans  notre  pays,  on  rencontre,  à  cause  de 
l'agglomération  qui  existe  dans  la  seule  Maternité  de  Bucarest 
(pour  une  population  de  plus  de  230000  habitants),  des  causes 
de  contagion  et  de  propagation  beaucoup  plus  nombreuses, 
beaucoup  plus  de  facilité  pour  l'éclosion  et  l'extension  des 
épidémies. 

La  Maternité  de  Bucarest,  outillée  pour  contenir  les  femmes 
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en  couches,  est  forcée  par  le  manque  absolu  de  services  simi- 
laires à  recevoir  beaucoup  plus  de  femmes,  des  fois  le  double  : 
à  cause  même  de  cette  agglomération,  on  est  forcé  de  mettre 
dans  une  salle,  destinée  à  recevoir  6-7  accouchées,  jusqu'à  14 
lits  auquel  il  faut  ajouter  le  même  nombre  pour  leurs  enfants. 

A. cause  du  nombre  toujours  grandissant  des  femmes  qui 
se  présentent  à  Tlnstitut,  il  n'y  a  pas  moyen,  dans  Tétat  actuel, 
sans  création  de  services  similaires  dans  les  autres  centres  de 
la  ville,  de  réserver  des  salles  pour  la  toilette  des  nouveau- 
nés,  comme  dans  les  Maternités  modèles,  et  ce  n'est  que  grâce 
à  un  contrôle  rigoureux  et  à  une  observation  stricte  de  la  pro- 
phylaxie que  nous  n'avons  observé  jusqu'à  présent  aucune 
autre  épidémie. 

Il  existe,  il  est  vrai,  un  pavillon  d'isolement,  mais  dont  les 
salles  sont  insuffisantes  comme  nombre,  comme  dimensions 
et  mal  aménagées  à  ce  point  de  vue  ;  et  encore  il  est  presque 
toujours  peuplé  de  femmes  à  couches  normales,  toujours  à 
cause  de  l'agglomération. 

Après  ces  quelques  mots,  on  comprendra  la  facilité  avec 
laquelle  les  maladies  contagieuses  peuvent  évoluer,  et  la 
ténacité  qu'elles  mettront  à  s'y  cantonner  ;  heureusement 
qu'elles  sont  rares,  car,  une  fois  installées,  elles  donnent  sou- 
vent du  fil  à  retordre  ;  voilà  deux  ou  trois  semaines  que  la 
maladie  semble  avoir  disparu  complètement  quand  surgit  un 
nouveau  cas,  dans  une  salle  dans  laquelle  il  n'y  avait  encore 
aucun  malade. 

C'est  une  semblable  épidémie  que  nous  avons  observée 
à  la  Maternité  de  Bucarest,  dirigée  par  M.  le  professeur  Dra- 
ghiesco,  que  nous  trouvons  encore  l'occasion  de  remercier 
pour  l'extrême  amabilité  et  bienveillance  qu'il  nous  a  montrées 
pendant  tout  le  temps  que  nous  y  avons  passé. 

Il  nous  a  été  très  facile  de  retrouver  le  contage  primordial  : 
c'était  une  élève  sage-femme  qui,  quelques  jours  après  avoir 
passé  les  vingt-quatre  heures  réglementaires  dans  l'Institut, 
a  fait  une  diphtérie  pharyngienne  assez  bénigne. 

Une  semaine  après,  surgit  le  premier  cas  ;  les  autres  se 
sont  succédé  à  intervalles  plus  ou  moins  longs,  et  la  maladie 
a  pris  fin  juste  un  mois  après  son  apparition.  L'étude  incom- 
plète de  la  diphtérie,  la  difficulté  à  émettre  le  diagnostic  et  le 
pronostic  sombre  qu'elle  comporte  à  cet  âge,  nous  ont  engagétï 
à  publier  ces  quelques  observations  : 
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OBS,  I.  —  Femme  N.C,  dix-neuf  ans.  Primipare,  reçue  le  16  jan- 
vier 1901,  exeal  le  29  janvier.  Accouchement  normal  en  O.I.G.A;  Tenfant 
pèse  2  600  grammes. 

Enfant  débile,  prend  le  sein  et  se  porte  bien  jusqu'au  cinquième  jour  ^ 

de  la  naissance  ;  alors,  le  matin,  on  aperçoit  sur  le  lobule  de  la  lèvre 
supérieure  une  plaque  grisâtre,  transparente,  de  la  grandeur  d'une 
lentille,  saignant  un  peu  sur  ses  marges;  à  première  vue,  elle  ressemble 
beaucoup  à  la  muqueuse  qu'on  aurait  écrasée  avec  un  corps  dur.  — 
L'examen  de  la  bouche  et  de  la  gorge  ne  dénote  rien  de  particulier;  .  ^ 

supposant  une  stomatite  commençante,  nous  badigeonnons  la  plaque 
avec  de  la  teinture  d'iode.  -^  L'enfant  prend  bien  le  sein  ;  température 
rectale,  36«,8. 

Le  jour  suivant,  la  plaque  labiale  s'est  épaissie  ;  elle  a  pris  une  couleur 
gris  foncé,  strié  d'un  peu  de  sang,  qui  lui  donne  un  aspect  sale;  sur  la 
voûte  palatine,  on  remarque  une  nouvelle  plaque,  à  peu  près  de  la  même 
grandeur  et  du  même  aspect  ;  rien  sur  les  amygdales,  rien  dans  V arrière- 
ijorge;  rien  du  côté  des  narines;  l'enfant  est  un  peu  indisposé,  mais  il 
prend  encore  le  sein  ;  température  normale. 

Pendant  la  nuit,  l'enfant  est  agité,  la  respiration  devient  bruyante,  il 
ne  prend  plus  le  sein.  Le  matin,  nous  constatons  sur  les  piliers,  sur  les 
amy^'dales,  sur  la  luette,  Aine  énorme  fausse  membrane,  épaisse,  tapis- 
sant toute  Tarrière^gorge,  d'une  couleur  gris  saie,  adhérente,  et  saignant 
au  moindre  attouchement.  —  L'enfant  est  pâle,  respire  difficilement; 
dans  les  narines  pas  de  fausses  membranes.  Les  régions  sous-maxillaires 
normales.  T.  m.,  3$°,3.  Immédiatement,  nous  lui  injectons  dans  le  flanc 
1  500  unités  antitoxiques  (10  centimètres  cubes  de  sérum  fort);  lavages 
abondants  de  la  gorge  à  l'eau  bouillie,  attouchements  à  la  glycérine 
chloralée  à  12  p.  100. 

Dans  l'après-midi  l'état  du  petit  malade  reste  stationnaire  ;  mais,  vers 
le  soir,  il  empire:  l'enfant  reste  immobile,  les  yeux  demi-clos,  la  respi- 
ration fréquente,  bruyante,  difficile;  il  ne  prend  plus  le  sein  depuis 
minuit  ;  —  nous  lui  injectons  encore  10  centimètres  cubes  (1  500  u.  a.)  de 
sérum  fort;  injection  de  sérum  artificiel,  50  centimètres  cubes.  —  Malgré 
tout,  le  petit  succombe  vers  cinq  heures  du  soir,  la  maladie  n'ayant  duré 
en  tout  qu'approximativement  soixante  heures. 

Pendant  la  vie  nous  n'avons  rien  noté  du  côté  des  organes  thoraco- 
abdominaux. 

La  nécropsie  nous  montre  que  toute  l'arrière-gorge  était  tapissée  par 
des  fausses  membranes  grisâtres,  sales;  les  poumons  injectés  un  peu 
vers  leurs  bases;  les  capsules  surrénales  congestionnées. 

Les  cultures  sur  sérum  Lœffler,  faites  le  second  jour  de  la  maladie  en 
ensemençant  des  parcelles  de  la  plaque  labiale  et  buccale,  comme  celles 
faites  à  la  nécropsie  ;  toutes  nous  ont  donné  des  bacilles  de  Lœffler  longs, 
en  culture  pure. 

L'enfant  avec  sa  mère  n'ont  été  isolés  que  le  troisième  jour  de  la 
maladie,  c'est-à-dire  le  jour  où  il  est  mort.  La  mère  resta  encore 
cinq  jours  dans  le  service,  sans  présenter  rien  de  particulier  ni  à  la 
gorge,  ni  du  côté  des  seins, 

OBS.  H.  —  Femme  E.C.,  dix-neuf  ans.  Primipare,  reçue  le  13  janvier 
1901,  accouche  d'un  enfant  en  O.I.G.A.  3  400  grammes. 

Entant  robuste,  bien  portant,  prend  bien  le  sein,  chute  du  cordon  le 
septième  jour. 

Le  23  janvier,  le  matin,  sa  mère  nous  fait  remarquer  que,  depuis  la 
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veille,  son  enfant  est  un  peu  agité  et  surtout  que,  depuis  minait,  il  ne  veut 
plus  téter.  —  L^enfant  a  la  fièvre,  le  thermomètre  mis  dans  le  rectum 
monte  à  38°  ;  il  reste  immobile,  la  bouche  fermée  ;  rien  du  côté  des  organes 
thoraco-abdominaux.  En  examinant  la  gorge,  nous  la  trouvons  complè- 
tement tapissée  par  des  fausses  membranes,  épaisses,  gris&tres;  amyg- 
dales, piliers,  luette,  tout  est  pris;  les  régions  sous-maxillaires  indolores, 
normales. 

Le  diagnostic  de  diphtérie  ne  se  discutait  plus  et  immédiatement 
nous  lui  injectons  5  centimètres  cubes  de  sérum  fort  (750  u.  a)  ;  trai- 
tement local  comme  chez  le  premier.  L'état  général  reste  stationnaire,  le 
pouls  et  la  respiration  fréquents;  le  soir,  le  thermomètre  marque  37<',d; 
pourtant  nous  lui  pratiquons  encore  une  injection  de  sérum  fort  :  5  centi- 
mètres cubes  (750  u.  a.)* 

Le  jour  suivant,  Tétat  général  empire;  Tenfant  a  une  fièvre  violente; 
température  rectale,  40°;  respiration  encore  plus  fréquente,  sans  être 
difficile,  Tenfant  ne  veut  plus  prendre  le  sein  ;  la  gorge  s'est  détergée  un 
peu,  quelques  fausses  membranes  s'étant  détachées,  tout  semblait  aller 
pour  le  mieux.  Pourtant,  vers  le  soir,  la  température  descend  à  37",5  et 
l'enfant  s'éteint  doucement,  sans  avoir  présenté  un  seul  moment  quelque 
difficulté  dans  la  respiration.  Des  ensemencements  faits  pendant  la  vie 
nous  ont  donné  des  bacilles  de  Lœffler  à  l'état  pur. 

A  la  nécropsie,  nous  n'avons  trouvé,  en  dehors  de  ce  que  nous  avons 
vu  pendant  la  vie,  c'est-à-dire  les  lésions  pharyngiennes,  qu'une  conges- 
tion des  organes  thoraco-abdominaux,  surtout  des  capsules  surrénales; 
rien  au  larynx,  rien  aux  poumons.  Trois  jours  après  la  mort  de  l'enfant, 
la  mère  se  plaint  à  son  tour  d'un  peu  de  douleur  à  la  gorge,  et  à  ce 
moment  nous  constatons  sur  l'amygdale  droite  une  plaque  grisâtr^ 
encore  transparente,  et  très  adhérente.  La  femme  nous  assure  qu'elle  n  a 
ressenti  ni  frissons,  ni  courbature  ;  un  peu  de  gène  à  la  déglutition 
tout  simplement. 

Nous  lui  injectons  dans  le  flanc  40  centimètres  cubes  de  sérum  fort 
(i  500  u.  a.)  et,  après  quatre  jours  de  traitement  local  à  la  glycérine 
chloralée,  la  gorge  reprend  son  aspect  normal. 

Pendant  ce  temps,  la  malade  n'a  présenté  ni  fièvre,  ni  phénomènes 
généraux,  ni  rien  du  côté  des  seins  ;  les  cultures  faites  nous  ont  donné 
des  bacilles  de  Lœffler  associés  aux  staphylocoques. 

Sept  jours  après  la  mort  de  l'enfant,  la  mère  sort  guérie  de  sa  diphtérie. 

Ce  second  cas,  apparu  quatre  jours  après  le  premier,  a  été  isolé  immé- 
diatement ;  pourtant  son  apparition  dans  une  salle  distincte  de  celle  où 
surgit  le  premier  nous  fit  craindre  une  épidémie  et  alors,  d'après  les 
indications  de  M.  le  professeur  Babès,  nous  avons  pratiqué,  chez  tous  les 
enfants  et  leurs  mères  qui  se  trouvaient  dans  les  quatre  salles  du 
rez-de-chaussée,  des  injections  préventives  avec  du  sérum  antidiphtérique; 
les  doses  ont  été  :  5  centimètres  cubes  de  sérum  faible  (300-350  unités 
antitoxiques)  pour  les  mères  et  2-3  centimètres  cubes  (420-150  u.  a.)  pour 
les  enfants.  Inutile  d'ajouter  que  tous  ont  supporté  l'injection  sans  aucun 
inconvénient.  —  Pourtant  cinq  jours  après  l'apparition  du  second  cas, en 
surgit  un  autre,  cette  fois  chez  une  femme,  qui  après  avoir  passé  douze 
heures  dans  une  salle  encore  indemne  du  rez-de-chaussée  a  été  trans- 
portée au  premier  étage;  ni  elle,  ni  l'enfant  n'ont  reçu  l'injection 
préventive. 

OBS.  111.  —  Femme  E.  P.,  vingt  ans,  reçue  le  45  janvier  4901,  exeat  le 
38  janvier;  accouche  en  O.l.G.A. 


LA  DIPHTÉRIE  DES   NOURRISSONS  663 

Enfant  débile,  2600  grammes.  Une  semaine  après  raccouchement,  la 
Temme  se  plaint  d*une  faible  douleur  à  la  gorge,  une  sorte  de  gène  pen- 
dant la  déglutition.  A  ce  moment,  la  gorge  présente  une  rougeur  diffuse 
et,  sur  lamygdale  droite,  un  peu  tuméfiée,  on  aperçoit  un  faible  dépôt 
blanch&tre,  lactescent,  s  enlevant  facilement  et  de  peu  d'étendue. 

Sans  perdre  de  temps,  nous  procédons  à  l'isolement  de  ce  cas  suspect. 

L'enfant  ne  présentait  encore  rien  de  particulier;  la  gorge  était  libre, 
il  tétait  bien,  sa  respiration  était  normale,  son  sommeil  calme.  N'ayant 
pas  sous  la  main  le  milieu  de  Lœffler,  nous  ajournons  de  vingt-quatre 
heures  le  diagnostic  bactériologique. 

On  a  conseillé  à  la  femme,  à  cause  de  son  angine  suspecte,  d'éviter 
tout  contact,  surtout  par  le  toucher,  avec  son  enfant  ;  de  faire  l'antisepsie 
rigoureuse  de  la  bouche  de  son  enfant  et  de  son  mamelon,  avant  et 
après  chaque  tétée. 

Le  troisième  jour,  le  malin,  l'enfant,  qui  jusque-là  se  portait  bien  y 
commence  soudain  à  s'agiter,  blêmit  ;  sa  respiration  tout  d'un  coup 
devient  bruyante,  fréquente;  sa  mère  nous  assure  que  pendant  la  nuit  il 
avait  bien  dormi,  après  avoir  tété  comme  d'habitude  ;  température 
rectale  normale. 

A  ce  moment  les  deux  amygdales  et  les  piliers  sont  tapissés  par  des 
fausses  membranes  épaisses,  tandis  que  douze  heures  auparavant  rien 
ne  faisait  présumer  l'apparition  de  la  diphtérie.  Le  nez  ne  présente  rien 
de  suspect. 

Nous  lui  injectons  immédiatement  10  centimètres  cubes  de  sérum  fort 
(i  500  u.  a.)  ainsi  qu'à  sa  mère,  et  puis  nous  les  faisons  transporter  tous 
les  deux  au  pavillon  de  diphtérie  de  l'hôpital  des  Enfants  dirigé  par 
M.  le  D**  Mirinesco.  Là-bas,  la  diphtérie  nécessita  encore  une  injection  de 
10  centimètres  cubes  de  sérum  fort(1500  u.  a.)  ;  malgré  l'injection  faite 
chez  nous,  la  diphtérie  progressa,  les  narines  furent  prises  à  leur  tour,  et 
presque  complètement  obstruées.  Après  une  dizaine  de  jours,  l'enfant 
entre  en  convalescence  et  sort  guéri  dix-huit  jours  après  le  début  de  la 
maladie. 

La  mère  guérit  rapidement  et  avec  facilité  et  ne  présenta  rien,  ni  du 
côté  des  seins,  ni  du  côté  des  organes  génitaux. 

L'apparition  d'un  nouveau  cas  de  diphtérie,  confirmé  bacté- 
riologiquement  dans  le  premier  étage  de  la  Maternité, 
indemne  jusqu'à  présent,  à  cause  de  son  quasi-isolement, 
détermina  notre  chef,  M.  le  professeur  Draghiesco,  à  chercher, 
dans  l'éloignement  le  plus  rapide  possible  de  ce  nouveau  cas, 
un  moyen  d'enrayer  le  progrès  menaçant  de  l'épidémie  ;  mais 
il  était  trop  tard,  car,  cinq  jours  après,  dans  la  même  salle,  se 
déclarait  encore  un  cas. 

OBS.  IV.  —  Femme  M.  J.,  vingt-quatre  ans,  reçue  le  25  janvier  1901, 
exeal  lel3  février.  Tercipare,  accouche  en  0. 1.  D.  P.  Enfant  3.500 grammes, 
vigoureux,  robuste. 

5  février.  —  Quatre  jours  après  l'accouchement,  la  mère  nous  fait 
remarquer  que  son  enfant  respire  un  peu  plus  bruyamment;  le  petit 
léte  bien,  son  sommeil  est  calme  et  son  aspect  florissant;  température 
normale  37«.  Pourtant  la  gorge  présente  une  rougeur  diffuse  et,  sur 
l'amygdale  gauche,  nous  apercevons  un  faible  aspect^blanch&tre,  adhérent  ; 
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veille,  son  enfant  est  un  peu  agité  et  surtout  que,  der  .  saine.  - 

plus  téter.  -  L'enfant  a  la  fièvre,  le  thermoinè:  .  .nt  5  cenli- 

monte  à  38°  ;  il  reste  immobile,  la  bouche  fermer    .  .res  cubes  de 

thoraco-abdominaux.  En  examinant  la  gorg*-;     7  /  ons  des  doses 

tement  tapissée  par  des  fausses  membraP/      ;    '  valent  au  i»re- 

dates,  piliers,  luette,  tout  est  pris;  les  r^.    .    ;  ^^^^ 

normales. 

Le  diagnostic  de  diphtérie  ne    s   ,    *  .  ,"  _  ■  .,-■  .    ^  .    i     , 

nous  lui  injectons  5  centimètres  '       '    v    -  ^/l"^  général  e. 

tement  loca  comme  cheE  le  prer     .      .  y  ,  «da  e  gauche  s  est 

pouls  et  la  respiration  fréquen-    ..•,.•  "-'•  '»*'/^/  '"J«=l'«" 

pourtant  nous  lui  pratiquons  f    ,  ;    *  correspondanle  apparaît 

*^  1»  v«-  /-TKA .,   «  \  ■  -inmee. 

mètres  cubes  (/50  u.  a.}.        .    *  n    •   •    i*      j  h       i- 

Le  jour  suivant,  l'étal  r    ,    '  ,  "°"7«"«  '«i*'^^'""  ?-^«"'': 

température  rectale,  40'      '  '  température  du  so.r  3<»,2,  elal 

îiïlui'utCsse-''  ■          ^n.37«,2;aucunchangementappréci.ble. 

^     '?    ^t n^.,  aucoup  incommodé  par  son  angine;  il  res- 

pour  le  mieux.  Foi'  .      r.i      ■  -n     .        /    »        j       ■    •>-•  j 

r     f     f    'Maini  il  ^^  trouble  visible;  température  du  soir,  3/%l. 

d7f     Ité^dans  I  ""^^^  matinale,  37*,4  ;  l'enfant  respire  un  peu  plus 

^^^    t  donr         J'î^posé,  un  peu  agité  ;  état  de  la  gorge  stationnaire;  la 

nous  ^"  ,,ent  bon,  impossible  de  l'enlever  ;  mais  du  côté  du  nez 

dan'    '-^'^  ^"  progrès  :  les  deux  narines  sont  obstruées  par  des 

f^     Ips      .,^rafles  jaunâtres,  parcheminées,  qui  se  laissent  enlever relali- 

\^  .  ^^/aciiité,  et  sans  beaucoup  saigner;  immédiatement,  l'enfanl 

V^     '    •  "î'oeu  plus  librement. 

.*^ /'extension  de  la  maladie,  accompagnée  d  ascension  thermique. 


//^'^  injectons  encore  5  centimètres  cubes  de  sérum  fort  (750  u.  a.i. 


^^  Af  température  37°,5  ;  état  général  et  local  toujours  stationnaire. 


//y^^i-ier.  —  Température  matinale,  37°, 1.  Les  fausses    membranes 
^/e5  se   sont  reproduites,  mais  en  quantité   moindre;  celle  de  la 
''t^  tient  encore  ;  l'état  général,  sans  être  inquiétant  tout  à  fait,  est  loin 
/^^resatisfaisant;  l'enfant  a  beaucoup  maigri,  prend  fréquemment  le  sein, 
^e  qu'il  est  obligé  de  le  quitter  vite  à  cause  des  narines  obstruées,  dort 
^1.  Nouvelle  injection  de  5  centimètres  cubes  de  sérum  fort  (750  u.  a.). 
Vers  le  soir,  amélioration  sensible  ;  Tenfant  est  plus  calme,  le  nez  reste 
propre,  les  fausses  membranes  enlevées  le  matin  ne  se  sont  plus  repro- 
duites; la  respiration  est  plus  rare,  régulière  ;  le  sommeil  calme. 

La  gorge  n'est  plus  si  infectée,  la  fausse  membrane  amygdalienne 
commence  à  se  détacher;  température  du  soir,  37*. 

10  février.  —  Température  du  matin,  Se*»,!).  État  général  bon.  État  local 
excellent  ;  le  nez  est  complètement  détergé  et  maintenant  nous  enlevons 
avec  facilité  tout  le  reste  des  fausses  membranes  pharyngiennes.  Depuis 
ce  moment  nous  considérons  l'enfant  comme  convalescent  :  pourtant  nous 
continuons  à  badigeonner  la  gorge  et  le  nez  à  la  glycérine  chloralée 
à  12  p.  100  encore  trois  jours,  quand  la  mère  demande  son  exeal, 
l'enfant  étant  complètement  guéri. 

Pendant  tout  le  temps  qu'ils  ont  passé  chez  nous,  la  mère  n'a  présenté 
rien  de  suspect  ni  du  côté  de  la  gorge,  ni  du  côté  des  seins,  quoiqu'elle  ail 
continué  d'allaiter  son  enfant. 

Cette  fois  nous  croyions  répidémie  tout  à  fait  éteinte  quand 
deux  semaines  après  la  guérison  du  IV'  cas  surgit  le  dernier  : 
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me  A.  D.,  vingt  ans.  Primipare,  reçue  le4  février  490 1, 
l:  accouche  en  0.  l.  G.  A.  Enfant  2650  grammes,  dé- 
\jrmé. 
<^       '^.  -^ère  six  jours  dans  une  salle  du  rez-de-chaussée  où 

V  ^^     ^  \térie,  mais  ayant  reçu,  la  mère  et  l'enfant,  des 

'. '"^^^  >gmon  périombilical,   on   le  passe  dans  le 

■  Si^^  ^k!*  ^^^^sse  principale  encore  indemne  de 

.-    -:?  ^^'^'^[^k.     ^-  ^  '*  guérison  quand,  brusquement,  le 

^"^^W -^^^  "«t  matii),  l'état  général  s'est  aggravé; 

'.   '"^     i^^  -^  depuis  quelques  jours,  monte  de 

r-       *^  lent  difficile  et  bruyante  ;  Tenfant,  affaibli 

-^   ^  .s\  plongé  dans  une  torpeur  profonde. 

^nnes  sont  tapissées  par  des  fausses  membranes, 

.empiétement  obstrué.  Interrogeant  alors  la  mère, 

.^s  lésions  nasales  ont  apparu  depuis  deux  jours  ;  mais 

.e  n'était  que  du  mucus,  elle  a  enlevé  les  fausses  membranes 

■  épingle  à  cheveux.   Injection  immédiate  avec  5  centimètres 

a  de  sérum  fort,  répétée  le  soirmt^me,  badigeonnage  à  la  glycérine 

itiloralée,  potion  stimulante  à  la  caféine;  pourtant  Tétat  général  reste 

toujours  grave;  température  du  soir,  39*^,5. 

Le  lendemain,  les  fausses  membranes  nasales  enlevées  se  sont  repro- 
duites, état  général  désespéré,  température  38<*,3.  Nouvelle  injection  avec 
du  sérum  fort,  répétée  le  soir. 

Malgré  tout,  Tenfant  reste  dans  le  même  état  de  torpeur,  ne  tète  plus 
depuis  deux  jours  ;  ta  respiration  est  extrêmement  fréquente,  difficile  et 
bruyante;  pourtant  aucun  signe  ne  nous  permet  de  constater  Tenvahis- 
sement  du  larynx;  du  côté  du  thorax,  nous  entendons  seulement 
quelques  râles  muqueux. 

Le  troisième  jour  depuis  que  nous  nous  sommes  aperçus  de  la 
diphtérie,  Tenfant  succombe  à  neuf  heures  du  matin  et,  à  la  nécropsie, 
nous  trouvons  Tarri ère-gorge  et  le  nez  tapissés  par  des  fausses  mem- 
branes épaisses,  le  larynx  libre  et  dans  les  poumons  quelques  petits 
foyers  de  broncho-pneumonie. 

Dans  tous  nos  cas,  le  début  a  été  extrêmement  insidieux  ; 
rien  ne  faisait  présumer  vingt-quatre  heures  auparavant  Tappa- 
rition  de  la  maladie  ;  l'enfant  se  portait  comme  d'habitude, 
il  tétait  encore  bien  ;  il  y  avait  peut-être  une  petite  indisposi- 
tion, mais  qui  pour  sûr  échappait  à  la  mère  et  même  à  nos 
examens  ;  le  pharynx  seul  étant  atteint  le  premier,  la  respira- 
tion nasale  propre  aux  nourrissons  se  faisait  régulièrement, 
sans  aucune  gêne  ;  pas  d'ascension  thermique.  A  cause  de  la 
marche  extrêmement  rapide  de  la  maladie,  le  pharynx  est 
presque  obstrué  en  quelques  heures  seulement  par  les  fausses 
membranes,  qui  commencent  à  se  propager  au  nez. 

Alors  soudain  éclatent  des  phénomènes  graves  :  le  petit 
blêmit;  la  respiration  devient  fréquente,  difficile,  bruyante; 
l'enfant  se  cyanose,  il  ne  peut  plus  prendre  le  sein,  car  dès 
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maïs  elle  est  inconstante  et  peu  marquée.  Elle  est  rare  au 
début,  sauf  dans  le  cas  où  les  vomissements  sont  fréquents  et 
persistants,  ce  qui  accentue  les  rapports  des  deux  symp- 
tômes. Elle  se  rencontre  assez  souvent  au  déclin  de  la  maladie, 
soit  lorsque  l'enfant  ne  se  nourrit  plus,  soit  lorsqu'il  y  a  des 
convulsions  répétées.  En  général,  une  acétonémie  très  mar- 
quée et  très  précoce  peut  être  considérée,  non  comme  un 
signe  décisif,  mais  comme  un  signe  devant  faire  douter  de 
l'existence  d'une  méningite. 

Vomissements  avec  acétonémie  survenant  au  cours  d'une 
autre  maladie.  —  Dans  ce  qui  précède,  j'ai  eu  surtout  en  vue  la 
forme  primitive  et  isolée  des  vomissements  avec  acétonémie. 
Mais  l'observation  que  j'ai  rapportée  plus  haut,  dans  laquelle 
il  s  agit  de  trois  sœurs  atteintes  toutes  les  trois  de  vomis- 
sements avec  acétonémie,  montre  que,  chez  les  sujets  prédi^- 
posés,  la  crise  peut  éclater  à  l'occasion  d'une  autre  maladie; 
deux  de  ces  enfants  ayant  été  atteintes  en  même  temps, 
d'abord  de  colite  dysentéri forme,  puis  de  rougeole,  ont  eu,  à 
Toccasion  de  ces  maladies,  une  crise  de  vomissements  avec 
acétonémie.  De  même,  dans  l'observation  suivante  j'ai  signalé 
l'apparition  d'une  crise  à  l'occasion  d'une  amygdalite  lacu- 
naire. Snow  a  vu  une  crise  violente  de  vomissements  pério- 
diques éclater  à  la  suite  de  l'amygdalotomie.  Il  y  a  donc  une 
forme  secondaire  des  vomissements  avec  acétonémie  qu'il  faut 
placer  ou  regard  de  la  forme  primitive.  Dans  les  deux  cas,  il 
s'agit  du  même  syndrome,  comme  le  prouve  l'alternance 
chez  le  même  sujet  de  crises  primitives  et  de  crises  secon- 
daires. Tandis  que  les  unes  se  montrent  sans  cause  occasion- 
nelle appréciable,  les  autres  sont  provoquées  par  un  autre  état 
morbide,  le  plus  ordinairement  fébrile.  —  Cette  dernière  no- 
tion  établit  une  relation  entre  les  acétonémies  fébriles  d'une 
part,  et  les  vomissements  avec  acétonémie  d'autre  part. 

La  terminaison  est-elle  toujours  favorable?  —  J'ai  dit  que 
la  crise  de  vomissements  avec  acétonémie  se  terminait  brus- 
quement par  la  guérison.  Cette  terminaison  est-elle  la  règle? 
Je  garderais  un  scrupule  si  je  ne  faisais  part  de  mes  doutes 
sur  ce  sujet.  11  y  a  deux  ans  environ,  j'ai  été  appelé  à  voir  la 
fillette  d'un  confrère  :  e/était  une  enfant  de  deux  ans  et  demi, 
bien  portante  jusque-là,  qui  fut  prise  brusquement  de  vomis- 
sements, sans  fièvre,  et  qui,  lorsque  je  la  vis,  exhalait  une 
odeur  d'acétone  très  prononcée.  On  reconnut  dans  les  urines 
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la  présence  d'acétone  en  excès.  La  maladie  évolua  exactement 
comme  les  crises  de  vomissements  avec  acétonémie.  Vers  le 
septième  jour,  les  symptômes  subsistant  toujours  et  l'enfant 
étant  très  affaiblie,  elle  fut  examinée  par  M.  P.  Le  Gendre  à 
qui  je  fis  connaître  mes  observations  antérieures.  M.  Le  Gendre 
accepta  mon  diagnostic  de  vomissements  avec  acétonémie, 
tout  en  supposant  qu'il  s'agissait  là  d'un  trouble  dû  à  une 
auto-intoxication  d'origine  gastrique  On  décida,  en  raison  du 
trouble  profond  de  la  nutrition,  de  pratiquer  des  injections  de 
sérum  artificiel.  La  situation  s'améliora  passagèrement  ;  les 
vomissements  furent  moins  fréquents  pendant  deux  ou  trois 
jours.  Mais,  au  bout  de  ce  temps,  la  température  qui  jusque-là 
avait  été  inférieure  à  38**,  dépassa  39';  l'enfant  s'assoupil,  eut 
des  convulsions  et  mourut  vingt-quatre  heures  après  dans  le 
coma,  soit  le  quinzième  jour  après  le  début  de  la  maladie. 
M.  Netter,  qui  vit  la  malade  seulement  au  moment  des  acci- 
dents terminaux,  pensa  qu'il  s'agissait  d'une  méningite.  L'au- 
topsie n'ayant  pas  été  faite,  il  est  impossible  de  se  prononcer. 
Mais  on  comprendra  pourquoi,  après  avoir  observé  ce  cas,  je 
fais  des  réserves  au  sujet  de  la  constance  d'une  issue  favorable. 

D'autre  part,  Griffith  affirme  avoir  vu  mourir  deux  enfants 
atteints  de  vomissements  périodiques.  Dans  tous  ces  faits,  on 
peut  dire  qu'il  y  a  eu  erreur  de  diagnostic.  Mais  j'ai  cru  devoir 
les  signaler  comme  pouvant  faire  douter  de  la  bénignité  cons^ 
tante  des  vomissements  avec  ac«3tonémie. 

Traitement,  —  II  me  reste  à  indiquer  comment  l'expérience 
ma  conduit  à  traiter  les  crises  de  vomissements  avec  acéto- 
némie. 

Au  début,  dans  la  pensée  qu'il  s'agissait  peut-être  d'une 
affection  gastrique  primitive,  je  prescrivais  la  diète  hydrique 
absolue.  L'inefficacité  de  celle-ci  fut  une  des  raisons  qui  me 
firent  douter  de  l'origine  stomacale  des  vomissements.  De  plus, 
je  remarquai  que,  sous  l'influence  de  cette  diète,  l'odeur  acéto- 
nique  de  l'haleine  augmentait  notablement.  Aussi,  j'abandonnai 
vite  cette  pratique,  et,  sachant  qu  un  régime  composé  d'hy- 
drates de  carbone  diminue  l'acétonéniie,  je  donnai  de  l'eau  su- 
crée, puis  du  lait  coupé  d'eau  bouillie.  L'expérience  m'a  appris 
que  le  fait  de  donner  des  boissons  glacées  diminuait  la  fré- 
quence des  vomissements.  Dès  lors,  je  me  suis  arrêté  au  régime 
suivant  :  comme  seuls  aliments  ou  boissons,  de  l'eau  sucrée  ou 
du  lait  coupé  avec  moitié  d'eau,  ces  liquides  ayant  séjourné 

ArCB.  de  MÉDBC.  des  K1IFA2IT8,  1901.  IV.    42 


658  A.-B.    MARFAN 

au  préalable  dans  de  la  glace.  On  les  fait  prendre  par  de»  pe- 
tites quantités,  par  cuillerées  à  dessert,  toutes  les  heures  en- 
viron. Dès  que  les  vomissements  diminuent,  on  donne  an  lait 
moins  dilué,  en  plus  grande  quantité,  et  toujours  glacé.  Quand 
ils  ont  cessé,  on  donne  pendant  vingt  heures  du  lait  pur,  et  le 
lendemain  on  peut  permettre,  en  outre,  un  œuf  et  un  potage. 
Le  troisième  jour,  en  général,  les  enfants  peuvent  reprendre» 
leur  régime  habituel. 

Comme  Tacétonémie  passe  pour  être  associée  à  une  intoxi- 
cation acide,  je  donne  de  la  magnésie  à  doses  fractionnées  : 
0,20  centigrammes  cinq  fois  en  vingt-quatre  heures.  Cette 
médication,  alcaline  et  légèrement  laxative,  m'a  donné  de  bons 
résultats.  Tous  les  jours,  je  fais  évacuer  l'intestin  à  Taide 
d'un  lavement  simple. 

Quand  la  crise  se  prolonge  avec  une  certaine  intensité  au 
delà  du  quatrième  jour,  les  enfants  tombant  en  général  dans 
un  très  grand  état  de  faiblesse,  je  pratique  des  injections  de 
sérum  artificiel  (eau  salée  à  8p.  dOOO)  :  40à  60 centimètres  cubes 
matin  et  soir.  J'ai  observé  plusieurs  fois  la  cessation  brusque 
de  la  crise  dès  la  première  injection. 

Conclusion.  —  Dans  ce  travail,  j'ai  cherché  à  mettre  en 
lumière  des  faits  cliniques  et  je  me  suis  gardé  de  faire  sur  leur 
pathogénio  des  hypothèses  que  l'état  présent  de  la  science  ne 
permet  pas  de  vérifier. 

Il  existe  chez  les  enfants  une  affection  aiguë,  peu  pyrétique, 
caractérisée  par  des  vomissements  incessants  et  de  Tacétoné- 
mie  ;  elle  dure  en  moyenne  cinq  à  six  jours  et  se  termine 
presque  toujours  par  la  guérison  complète.  Elle  est  sujette  à 
récidives;  mais  ni  la  récidive  ni  la  périodicité  n'en  sont  des 
caractères  essentiels.  Elle  peut  se  montrer  à  l'état  primitif, 
isolé  ;  mais,  chez  les  enfants  sujets  aux  récidives,  et  par  con- 
séquent prédisposés,  la  crise  peut  éclater  à  l'occasion  d  une 
autre  maladie  sur  laquelle  elle  se  greffe  comme  un  épisode. 
Je  crois  que  cette  affection  doit  ôtre  rapprochée  de  celle  qui  a 
été  décrite  sous  le  nom  de  vomissements  cycliques  chez  les 
enfants;  l'avenir  nous  apprendra  si  on  doit  les  confondre. 
Voilà  ce  que  j'ai  essayé  de  faire  voir. 


XXVI 

SUR  LA  DIPHTÉRIE  DES  NOURRISSONS 
Par  MM.  les  0"  CRISTEANU  et  J.  BRUGKNER  (de  Bucarest). 

La  diphtérie  des  nouveau-nés,  sans  être  exceptionnelle, 
est  une  maladie  qu'on  rencontre  assez  rarement  à  cet  âge  ;  on 
observe  de  temps  en  temps  quelques  rares  cas  sporadiques, 
mais  la  diphtérie  épidémique  ne  se  retrouve  que  dans  les 
crèches  et  surtout  dans  les  Maternités:  dans  les  premières,  la 
maladie  est  encore  exceptionnelle  parce  que,  généralement,  les 
enfants  y  sont  apportés  âgés  au  moins  de  quelques  semaines, 
sinon  de  quelques  mois,  et,  d'autre  part,  ils  sont  soumis,  avant 
leur  admission,  à  un  examen  rigoureux  par  le  médecin  de 
rétablissement,  qui  se  méfie  toujours,  connaissant  assez  bien 
les  conséquences  funestes  d'une  épidémie  quelconque,  toujours 
apportée  du  dehors,  qui,  en  quelques  jours  seulement,  réduira 
à  moitié  les  pensionnaires  de  la  crèche  ;  à  cela,  il  faut  ajouter 
les  soins  d'une  extrême  propreté  et  d'une  rigoureuse  prophy- 
laxie, qu'on  doit  rencontrer  dans  toute  crèche  modèle. 

Dans  une  Maternité,  les  choses  se  passent  d'une  toute  autre 
façon  :  à  chaque  heure,  on  apporte  une  nouvelle  parturiente, 
qui  a  des  douleurs  depuis  quelques  heures,  chez  laquelle  le 
travail  est  souvent  avancé,  et  qui  des  fois  ne  peut  prendre 
qu'un  bain  sommaire  souvent  insuffisant  môme  pour  une  pro- 
preté rigoureuse. 

A  l'étranger,  les  Maternités  récemment  bâties  sont  admi- 
rablement organisées  :  on  y  trouve  des  services  d'isolement 
pour  les  suspects,  des  services  spéciaux  pour  les  débiles,  des 
salles  spéciales  pour  le  pansement  et  la  toilette  des  nouveau- 
nés,  tandis  que,  dans  notre  pays,  on  rencontre,  à  cause  de 
Tagglomération  qui  existe  dans  la  seule  Maternité  de  Bucarest 
(pour  une  population  de  plus  de  230000  habitants),  des  causes 
de  contagion  et  de  propagation  beaucoup  plus  nombreuses, 
beaucoup  plus  de  facilité  pour  Téclosion  et  l'extension  des 
épidémies. 

La  Maternité  de  Bucarest,  outillée  pour  contenir  les  femmes 
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en  couches,  est  forcée  par  le  manque  absolu  de  services  simi- 
laires à  recevoir  beaucoup  plus  de  femmes,  des  fois  le  double  ; 
à  cause  même  de  celte  agglomération,  on  est  forcé  de  mettre 
dans  une  salle,  destinée  à  recevoir  6-7  accouchées,  jusqu  a  44 
lits  auquel  il  faut  ajouter  le  même  nombre  pour  leurs  enfants. 

A. cause  du  nombre  toujours  grandissant  des  femmes  qui 
se  présentent  à  l'Institut,  il  n'y  a  pas  moyen,  dans  Tétat  actuel, 
sans  création  de  services  similaires  dans  les  autres  centres  de 
la  ville,  de  réserver  des  salles  pour  la  toilette  des  nouveau- 
nés,  comme  dans  les  Maternités  modèles,  et  ce  n'est  que  grâce 
à  un  contrôle  rigoureux  et  à  une  observation  stricte  de  la  pro- 
phylaxie que  nous  n'avons  observé  jusqu'à  présent  aucune 
autre  épidémie. 

Il  existe,  il  est  vrai,  un  pavillon  d'isolement,  mais  dont  les 
salles  sont  insuffisantes  comme  nombre,  comme  dimensions 
et  mal  aménagées  à  ce  point  de  vue  ;  et  encore  il  est  presque 
toujours  peuplé  de  femmes  h  couches  normales,  toujours  à 
cause  de  l'agglomération. 

Après  ces  quelques  mots,  on  comprendra  la  facilité  avec 
laquelle  les  maladies  contagieuses  peuvent  évoluer,  et  la 
ténacité  qu'elles  mettront  à  s'y  cantonner  ;  heureusement 
qu'elles  sont  rares,  car,  une  fois  installées,  elles  donnent  sou- 
vent du  fil  à  retordre  ;  voilà  deux  ou  trois  semaines  que  la 
maladie  semble  avoir  disparu  complètement  quand  surgit  un 
nouveau  cas,  dans  une  salle  dans  laquelle  il  n'y  avait  encore 
aucun  malade. 

C'est  une  semblable  épidémie  que  nous  avons  observée 
à  la  Maternité  de  Bucarest,  dirigée  par  M.  le  professeur  Dra- 
ghiesco,  que  nous  trouvons  encore  l'occasion  de  remercier 
pourl'extrême  amabilité  et  bienveillance  qu'il  nous  a  montrées 
pendant  tout  le  temps  que  nous  y  avons  passé. 

Il  nous  a  été  très  facile  de  retrouver  le  contage  primordial  : 
c'était  une  élève  sage-femme  qui,  quelques  jours  après  avoir 
passé  les  vingt-quatre  heures  réglementaires  dans  Tlnstitul, 
a  fait  une  diphtérie  pharyngienne  assez  bénigne. 

Une  semaine  après,  surgit  le  premier  cas  ;  les  autres  se 
sont  succédé  à  intervalles  plus  ou  moins  longs,  et  la  maladie 
a  pris  fin  juste  un  mois  après  son  apparition.  L'étude  incom- 
plète de  la  diphtérie,  la  difficulté  à  émettre  le  diagnostic  et  le 
pronostic  sombre  qu'elle  comporte  à  cet  âge,  nous  ont  engagés 
à  publier  ces  quelques  observations  : 


LA   DIPHTÉRIE   DES   NOURRISSONS  661 

OBS.  I.  —  Femme  N.  C,  dix-neuf  ans.  Primipare,  reçue  le  16  jan- 
vier 1901,  exeal  le  29  janvier.  Accouchement  normal  en  O.I.G.A;  Tenfant 
pèse  2  600  grammes. 

Enfant  débile,  prend  le  sein  et  se  porte  bien  jusqu'au  cinquième  jour 
de  la  naissance  ;  alors,  le  matin,  on  aperçoit  sur  le  lobule  de  la  lèvre 
supérieure  une  plaque  grisâtre,  transparente,  de  la  grandeur  d'une 
lentille,  saignant  un  peu  sur  ses  marges;  à  première  vue,  elle  ressemble 
beaucoup  à  la  muqueuse  qu'on  aurait  écrasée  avec  un  corps  dur.  — 
L'examen  de  la  bouche  et  de  la  gorge  ne  dénote  rien  de  particulier; 
supposant  une  stomatite  commençante,  nous  badigeonnons  la  plaque 
avec  de  la  teinture  d'iode.  —  L'enfant  prend  bien  le  sein  ;  température 
rectale,  36'',8. 

Le  jour  suivant,  la  plaque  labiale  s'est  épaissie  ;  elle  a  pris  une  couleur 
gris  foncé,  strié  d'un  peu  de  sang,  qui  lui  donne  un  aspect  sale  ;  sur  la 
voâte  palatine,  on  remarque  une  nouvelle  plaque,  à  peu  près  de  la  même 
grandeur  et  du  même  aspect  ;  rien  sur  les  amygdales,  rien  dans  l'arrière- 
gorge;  rien  du  côté  des  narines;  l'enfant  est  un  peu  indisposé,  mais  il 
prend  encore  le  sein  ;  température  normale. 

Pendant  la  nuit,  l'enfant  est  agité,  la  respiration  devient  bruyante,  il 
ne  prend  plus  le  sein.  Le  matin,  nous  constatons  sur  les  piliers,  sur  les 
amygdales,  sur  la  luette,  Aine  énorme  fausse  membrane,  épaisse,  tapis- 
sant toute  l'arrière-^gorge,  d'une  couleur  gris  sale,  adhérente,  et  saignant 
au  moindre  attouchement.  —  L'enfant  est  pâle,  respire  difiicilement; 
dans  les  narines  pas  de  fausses  membranes.  Les  régions  sous-maxillaires 
normales.  T.  m.,  38<*,3.  Immédiatement,  nous  lui  injectons  dans  le  flanc 
1  500  unités  antltoxiques  (10  centimètres  cubes  de  sérum  fort);  lavages 
abondants  de  la  gorge  à  l'eau  bouillie,  attouchements  à  la  glycérine 
chloralée  à  12  p.  100. 

Dans  l'après-midi  l'état  du  petit  malade  reste  stationnaire  ;  mais,  vers 
le  soir,  il  empire:  l'enfant  reste  immobile,  les  yeux  demi-clos,  la  respi* 
ration  fréquente,  bruyante,  difficile;  il  ne  prend  plus  le  sein  depuis 
minuit  ;  —  nous  lui  injectons  encore  10  centimètres  cubes  (1  500  u.  a.)  de 
sérum  fort;  injection  de  sérum  artificiel,  50  centimètres  cubes.  —  Malgré 
tout,  le  petit  succombe  vers  cinq  heures  du  soir,  la  maladie  n'ayant  duré 
en  tout  qu'approximativement  soixante  heures. 

Pendant  la  vie  nous  n'avons  rien  noté  du  côté  des  organes  thoraco- 
abdominaux. 

La  nécropsie  nous  montre  que  toute  l'arrière-gorge  était  tapissée  par 
des  fausses  membranes  grisâtres,  sales;  les  poumons  injectés  un  peu 
vers  leurs  bases;  les  capsules  surrénales  congestionnées. 

Les  cultures  sur  sérum  Lœffler,  faites  le  second  jour  de  la  maladie  en 
ensemençant  des  parcelles  de  la  plaque  labiale  et  buccale,  comme  celles 
faites  à  la  nécropsie  ;  toutes  nous  ont  donné  des  bacilles  de  Lœffler  longs, 
en  culture  pure. 

L'enfant  avec  sa  mère  n'ont  été  isolés  que  le  troisième  jour  de  la 
maladie,  c  est-à-dire  le  jour  où  il  est  mort.  La  mère  resta  encore 
cinq  jours  dans  le  service,  sans  présenter  rien  de  particulier  ni  à  la 
gorge,  ni  du  côté  des  seins. 

OBS.  IL  —  Femme  E.C.,  dix-neuf  ans.  Primipare,  reçue  le  13  janvier 
1901,  accouche  d'un  enfant  en  O.I.G.A.  3  400  grammes. 

Entant  robuste,  bien  portant,  prend  bien  le  sein,  chute  du  cordon  le 
septième  jour. 

Le  23  janvier,  le  matin,  sa  mère  nous  fait  remarquer  que,  depuis  la 
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veille,  son  enfant  est  un  peu  agité  etsurloulque,  depuis  minuit,  il  ne  veut 
plus  téter.  —  L*enfant  a  la  fièyre^  le  thermomètre  mis  dans  le  rectum 
monte  à  aS""  ;  il  reste  immobile, la  bouche  fermée;  rien  du  côté  des  organes 
thoraco-abdominaux.  En  examinant  la  gorge,  nous  la  trouvons  complè- 
tement  tapissée  par  des  fausses  membranes,  épaisses,  grisâtres;  amyg- 
dales, piliers,  luette,  tout  est  pris;  les  régioas  sous-maxillaires  indolores, 
normales. 

Le  diagnostic  de  diphtérie  ne  se  discutait  plus  et  immédiatement 
nous  lui  injectons  5  centimètres  cubes  de  sérum  fort  (750  u.  a);  trai- 
tement local  comme  chez  le  premier.  L*état  général  reste  slationnaire,  le 
pouls  et  la  respiration  fréquents;  le  soir,  le  thermomètre  marque  37«,5; 
pourtant  nous  lui  pratiquons  encore  une  injection  de  sérum  fort  :  5  centi- 
mètres cubes  (750  u.  a.)- 

Le  jour  suivant,  Tétat  général  empire;  Tenfant  a  une  lièvre  violente; 
température  rectale,  40®;  respiration  encore  plus  fréquente,  sans  être 
difficile,  Tenfant  ne  veut  plus  prendre  le  sein  ;  la  gorge  s'est  détergée  un 
peu,  quelques  fausses  membranes  s*étant  détachées,  tout  semblait  aller 
pour  le  mieux.  Pourtant,  vers  le  soir,  la  température  descend  à37%del 
l*enfant  s'éteint  doucement,  sans  avoir  présenté  un  seul  moment  quelque 
difficulté  dans  la  respiration.  Des  ensemencements  faits  pendant  la  vie 
nous  ont  donné  des  bacilles  de  LœfQer  à  Tétat  pur. 

A  la  nécropsie,  nous  n'avons  trouvé,  en  dehors  de  ce  que  nous  avons 
vu  pendant  la  vie,  c'est-à-dire  les  lésions  pharyngiennes,  qu'une  conges- 
tion des  organes  thoraco-abdominaux,  surtout  des  capsules  surrénales; 
rien  au  larynx,  rien  aux  poumons.  Trois  joui^  après  la  mort  de  l'enfant, 
la  mère  se  plaint  à  son  tour  d'un  peu  de  douleur  à  la  gorge,  et  à  ce 
moment  nous  constatons  sur  l'amygdale  droite  une  plaque  grisâtr^ 
encore  transparente,  et  très  adhérente.  La  femme  nous  assure  qu'elle  n'a 
ressenti  ni  frissons,  ni  courbature  ;  un  peu  de  gène  à  la  déglutition 
tout  simplement. 

Nous  lui  injectons  dans  le  flanc  10  centimètres  cubes  de  sérum  fort 
(i  500  u.  a.)  et,  après  quatre  jours  de  traitement  local  à  la  glycérine 
chloralée,  la  gorge  reprend  son  aspect  normal. 

Pendant  ce  temps,  la  malade  n'a  présenté  ni  fièvre,  ni  phénomènes 
généraux,  ni  rien  du  côté  des  seins  ;  les  cultures  faites  nous  ont  donné 
des  bacilles  de  Lœffler  associés  aux  staphylocoques. 

Sept  jours  après  la  mort  de  l'enfant,  la  mère  sort  guérie  de  sa  diphtérie. 

Ce  second  cas,  apparu  quatre  jours  après  le  premier,  a  été  isolé  immé- 
diatement ;  pourtant  son  apparition  dans  une  salle  distincte  de  celle  où 
surgit  le  premier  nous  fit  craindre  une  épidémie  et  alors,  d'après  les 
indications  de  M.  le  professeur  Babès,  nous  avons  pratiqué,  chez  tous  les 
enfants  et  leurs  mères  qui  se  trouvaient  dans  les  quatre  salles  du 
rez-de-chaussée,  des  injections  préventives  avec  du  sérum  antidiphtérique; 
les  doses  ont  été  :  5  centimètres  cubes  de  sérum  faible  (300-350  unités 
antitoxiques)  pour  les  mères  et  2-3  centimètres  cubes  (420-150  u.  a.)  pour 
les  enfants.  Inutile  d'ajouter  que  tous  ont  supporté  l'injection  sans  aucun 
inconvénient.  —  Pourtant  cinq  jours  après  l'apparition  du  second  cas.  en 
surgit  un  autre,  cette  fois  chez  une  femme,  qui  après  avoir  passé  douze 
heures  dans  une  salle  encore  indemne  du  rez-de-chaussée  a  été  trans- 
portée au  premier  étage;  ni  elle,  ni  l'enfant  n'ont  reçu  rinjection 
préventive. 

OBS.  111.  —  Femme  Ë.  P.,  vingt  ans,  reçue  le  15  janvier  1901,  exeat  le 
38  janvier;  accouche  en  O.l.G.A. 
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Enfant  débile,  2G00  grammes.  Une  semaine  après  raccouchement,  la 
femme  se  plaint  d'une  faible  douleur  à  la  gorge,  une  sorte  de  gêne  pen- 
dant la  déglutition.  A  ce  moment,  la  gorge  présente  une  rougeur  diffuse 
et,  sur  Tamygdale  droite,  un  peu  tuméiiée,  on  aperçoit  un  faible  dépôt 
blanchâtre,  lactescent,  s'enlevant  facilement  et  de  peu  d'étendue. 

Sans  perdre  de  temps,  nous  procédons  à  Tisolement  de  ce  cas  suspect. 

L'enfant  ne  présentait  encore  rien  de  particulier;  la  gorge  était  libre, 
il  tétait  bien,  sa  respiration  était  normale,  son  sommeil  calme.  N'ayant 
pas  sous  la  main  le  milieu  de  Lœffler,  nous  ajournons  de  vingt-quatre 
heures  le  diagnostic  bactériologique. 

On  a  conseillé  à  la  femme,  à  cause  de  son  angine  suspecte,  d'éviter 
tout  contact,  surtout  par  le  toucher,  avec  sou  enfant  ;  de  faire  l'antisepsie 
rigoureuse  de  la  bouche  de  son  enfant  et  de  son  mamelon,  avant  et 
après  chaque  tétée. 

Le  troisième  jour,  le  matin,  Tenfant,  qui  jusque-là  se  portait  bien^ 
commence  soudain  à  s'agiter,  blêmit  ;  sa  respiration  tout  d'un  coup 
devient  bruyante,  fréquente;  sa  mère  nous  assure  que  pendant  la  nuit  il 
avait  bien  dormi,  après  avoir  tété  comme  d'habitude  ;  température 
rectale  normale. 

A  ce  moment  les  deux  amygdales  et  les  piliers  sont  tapissés  par  des 
fausses  membranes  épaisses,  tandis  que  douze  heures  auparavant  rien 
ne  faisait  présumer  l'apparition  de  la  diphtérie.  Le  nez  ne  présente  rien 
de  suspect. 

Nous  lui  injectons  immédiatement  iO  centimètres  cubes  de  sérum  fort 
(i  500  u.  a.)  ainsi  qu'à  sa  mère,  et  puis  nous  les  faisons  transporter  tous 
les  deux  au  pavillon  de  diphtérie  de  l'hôpital  des  Enfants  dirigé  par 
M.  le  D''  Mirinesco.  Là-bas,  la  diphtérie  nécessita  encore  une  injection  de 
iO  centimètres  cubes  de  sérum  fort(l  500  u.  a.)  ;  malgré  l'injection  faite 
chez  nous,  la  diphtérie  progressa,  les  narines  furent  prises  à  leur  tour,  et 
presque  complètement  obstruées.  Après  une  dizaine  de  jours,  l'enfant 
entre  en  convalescence  et  sort  guéri  dix-huit  jours  après  le  début  de  la 
maladie. 

La  mère  guérit  rapidement  et  avec  facilité  et  ne  présenta  rien,  ni  du 
côté  des  seins,  ni  du  côté  des  organes  génitaux. 

L'apparition  d'un  nouveau  cas  de  diphtérie,  confirmé  bacté- 
riologiquement  dans  le  premier  étage  de  la  Maternité, 
indemne  jusqu'à  présent,  à  cause  de  son  quasi-isolement, 
détermina  notre  chef,  M.  le  professeur  Draghiesco,  à  chercher, 
dans  Téloignement  le  plus  rapide  possible  de  ce  nouveau  cas, 
un  moyen  d'enrayer  le  progrès  menaçant  de  l'épidémie;  mais 
il  était  trop  tard,  car,  cinq  jours  après,  dans  la  même  salle,  se 
déclarait  encore  un  cas. 

OBS.  IV^.  —  Femme  M.  J.,  vingt-quatre  ans,  reçue  le  25  janvier  4901, 
exeal  lel3  février.  Tercipare,  accouche  en  0. 1.  D.  P.  Enfant  3.500 grammes, 
vigoureux,  robuste. 

5  février,  —  Quatre  jours  après  l'accouchement,  la  mère  nous  fait 
remarquer  que  son  enfant  respire  un  peu  plus  bruyamment;  le  petit 
tête  bien,  son  sommeil  est  calme  et  son  aspect  florissant;  température 
normale  37<*.  Pourtant  la  gorge  présente  une  rougeur  diffuse  et,  sur 
l'amygdale  gauche,  nous  apercevons  un  faible  aspect.blanch4tre,  adhérent  ; 
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veille,  son  enfant  est  un  peu  agité  et  8urtoutque,.T?  a  la  gorge  saine.  — 
plus  téter.  —  L'enfant  a  la  fièvre,  le  thermr  (ons  à  Fenfant  5  cenli- 
monle  à  38<>  ;  il  reste  immobile  Ja  bouche  fer-jière  5  centimètres  cubes  de 
thoraco-abdominaux.  En  examinant  la  g'  ^"Ps»  nous  injectons  des  doses 
tement  tapissée  par  des  fausses  memh  '"^res  qui  se  trouvaient  au  pre- 
dates,  piliers,  luette,  tout  est  pris;  k  ,.,..,      .  ,    . . .       , 

normales  >/5/aisant,  il  léte  et  dort  bien  ;  le  soir, 

Le  diagnostic  de  diphtérie  r  y fliéme  aspect, 
nous  lui  injectons  5  centime  .v/;,  température  37%1.  Lelat  général  est 
tement  local  comme  chez  U  .riant  le  dépôt  sur  l'amygda  e  gauche  s  est 
pouls  et  la  respiration  fr'  ,. -^"«^  hausse  membrane,  maigre  l  injection 
pourtant  nous  lui  pratir  /^^P^  ^^ns  la  narine  correspondante  apparaît 
mètres  cubes  (750  u.       >  jaunâtre,  parcheminée.     .    ^.      ^    ^       ^. 

Le  jour  suivant         >^''^  diphtériques,  nouvelle  injection  de  5  cenli- 
température  reC  '   -^^^^  C^^^  ^'  *)  5  température  du  soir  37%2,  état 

difficile,  renfa»    ,^>fi^ '' "f""^'      ,.   ,  ^  .       ^  .  v. 

peu   auelau'        ,^/</ure  du  matin,  3^0,2;  aucun  changement  appréciable. 


"I  <i^  ;^y^st  indisposé,  un  peu  agité  ;  état  de  la  gorge  stationnaire;  la 

•^^v^^'^^iiie  lient  bon,  impossible  de  l'enlever  ;  mais  du  côté  du  nez 

1  ''ÏÏ^'-^'Î  /*'t  du  progrès  :  les  deux  narines  sont  obstruées  par  des 

'^/-'''^^li^ran  es  jaunâtres,  parcheminées,  qui  se  laissent  enlever  relati- 

f^-^'^.gfcc  facilité,  et  sans  beaucoup  saigner;  immédiatement,  Tenfanl 

ft^ffjn  peu  plus  librement. 

/fV^'^pt  l'extension  de  la  maladie,  accompagnée  d'ascension  thermique, 
*/'/iiï  injectons  encore  5  centimètres  cubes  de  sérum  fort  (750  u.  a.s. 
'^'itf/r,  température  37",5  ;  état  général  et  local  toujours  stationnaire. 
^JV^vrier.  —  Température  matinale,  37«,1,  Les  fausses    membranes 
^giles  se   sont  reproduites,  mais  en  quantité   moindre;  celle  de   la 
'  ^e  tient  encore  ;  l'état  général,  sans  être  inquiétant  tout  à  fait,  est  loin 
j^tre  satisfaisant;  l'enfant  a  beaucoup  maigri,  prend  fréquemment  le  sein, 
parce  qu'il  est  obligé  de  le  quitter  vite  à  cause  des  narines  obstruées,  dort 
0&L  Nouvelle  injection  de  5  centimètres  cubes  de  sérum  fort  (750  u.  a.). 
V'ers  le  soir,  amélioration  sensible;  l'enfant  est  plus  calme,  le  nez  reste 
propre,  les  fausses  membranes  enlevées  le  matin  ne  se  sont  plus  repro- 
duites; la  respiration  est  plus  rare,  régulière  ;  le  sommeil  calme. 

La  gorge  n'est  plus  si  infectée,  la  fausse  membrane  amygdalienne 
commence  à  se  détacher  ;  température  du  soir,  37®. 

10  février.  —  Température  du  matin,  36«,r).  État  général  bon.  État  local 
excellent  ;  le  nez  est  complètement  détergé  et  maintenant  nous  enlevons 
avec  facilité  tout  le  reste  des  fausses  membranes  pharyngiennes.  Depuis 
ce  moment  nous  considérons  l'enfant  comme  convalescent  :  pourtant  nous 
continuons  à  badigeonner  la  gorge  et  le  nez  à  la  glycérine  chloralée 
à  12  p.  100  encore  trois  jours,  quand  la  mère  demande  son  exeaty 
l'enfant  étant  complètement  guéri. 

Pendant  tout  le  temps  qu'ils  ont  passé  chez  nous,  la  mère  n'a  présenté 
rien  de  suspect  ni  du  côté  de  la  gorge,  ni  du  côté  des  seins,  quoiqu'elle  ait 
continué  d'allaiter  son  enfant. 

Cette  fois  nous  croyions  l'épidémie  tout  à  fait  éteinte  quand 
deux  semaines  apr^s  la  guérison  du  IV'  cas  surgit  le  dernier  : 


w 
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mme  A.  D.,  vinglans.  Primipare,  reçue  le4  février  190i, 
;  accouche  en  0.  I.  G.  A.  Enfant  2650  grammes,  dé- 
ïïïé, 

ère  six  jours  dans  une  salle  du  rez-de-chaussée  où 
hlérie,  mais  ayant  reçu,  la  mère  et  l'enfant,  des 

egmon  périombilical,   on   le  passe  dans  le 
"^  derrière  la  bâtisse  principale  encore  indemne  de 

•iiilicale  allait  vers  la  guérison  quand,  brusquement,  le 

jOur  de  la  naissance,  le  matin,  Tétat  général  s'est  aggravé; 

.iièlre,  qui  était  descendu  depuis  quelques  jours,  monte  de 

.d  à  39^  ;  la  respiration  devient  difficile  et  bruyante  ;  Tenfant,  affaibli 

la  maladie  antérieure,  est  plongé  dans  une  torpeur  profonde. 

La  gorge  et  les  deux  narines  sont  tapissées  par  des  fausses  membranes, 
surtout  le  nez  est  complètement  obstrué.  Interrogeant  alors  la  mère, 
elle  avoue  que  les  lésions  nasales  ont  apparu  depuis  deux  jours  ;  mais 
croyant  que  ce  n'était  que  du  mucus,  elle  a  enlevé  les  fausses  membranes 
avec  une  épingle  à  cheveux.  Injection  immédiate  avec  5  centimètres 
cubes  de  sérum  fort,  répétée  le  soir  même,  badigeonnage  à  la  glycérine 
chloralée,  potion  stimulante  à  la  caféine;  pourtant  Tétat  général  reste 
toujours  grave;  température  du  soir,  SO^'yb. 

Le  lendemain,  les  fausses  membranes  nasales  enlevées  se  sont  repro- 
duites, état  général  désespéré,  température  38°,3.  Nouvelle  injection  avec 
du  sérum  fort,  répétée  le  soir. 

Malgré  tout,  Tenfant  reste  dans  le  même  état  de  torpeur,  ne  tète  plus 
depuis  deux  jours  ;  ia  respiration  est  extrêmement  fréquente,  difficile  et 
bruyante;  pourtant  aucun  signe  ne  nous  permet  de  constater  l'envahis- 
sement du  larynx;  du  côté  du  thorax,  nous  entendons  seulement 
quelques  râles  muqueux. 

Le  troisième  jour  depuis  que  nous  nous  sommes  aperçus  de  la 
diphtérie,  l'enfant  succombe  à  neuf  heures  du  matin  et,  à  la  nécropsie, 
nous  trouvons  Tarrière-gorge  et  le  nez  tapissés  par  des  fausses  mem- 
branes épaisses,  le  larynx  libre  et  dans  les  poumons  quelques  petits 
foyers  de  broncho -pneumonie. 

Dans  tous  nos  cas,  le  début  a  été  extrêmement  insidieux  ; 
rien  ne  faisait  présumer  vingt-quatre  heures  auparavant  l'appa- 
rition de  la  maladie  ;  Tcnfant  se  portait  comme  d'habitude, 
il  tétait  encore  bien  ;  il  y  avait  peut-être  une  petite  indisposi- 
tion, mais  qui  pour  sûr  échappait  à  la  mère  et  môme  à  nos 
examens  ;  le  pharynx  seul  étant  atteint  le  premier,  la  respira- 
tion nasale  propre  aux  nourrissons  se  faisait  régulièrement, 
sans  aucune  gêne  ;  pas  d'ascension  thermique.  A  cause  de  la 
marche  extrêmement  rapide  de  la  maladie,  le  pharynx  est 
presque  obstrué  en  quelques  heures  seulement  par  les  fausses 
membranes,  qui  commencent  à  se  propager  au  nez. 

Alors  soudain  éclatent  des  phénomènes  graves  :  le  petit 
blêmit;  la  respiration  devient  fréquente,  difficile,  bruyante; 
l'enfant  se  cyanose,  il  ne  peut  plus  prendre  le  sein,  car  dès 
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maïs  elle  est  inconstante  et  peu  marquée.  Elle  est  rare  au 
début,  sauf  dans  le  cas  où  les  vomissements  sont  fréquents  et 
persistants,  ce  qui  accentue  les  rapports  des  deux  symp- 
tômes. Elle  so  rencontre  assez  souvent  au  déclin  de  la  maladie, 
soit  lorsque  l'enfant  ne  se  nourrit  plus,  soit  lorsqu'il  y  a  des 
convulsions  répétées.  En  général,  une  acétonémie  très  mar- 
quée et  très  précoce  peut  être  considérée,  non  comme  un 
signe  décisif,  mais  comme  un  signe  devant  faire  douter  de 
l'existence  d'une  méningite. 

Vomissements  avec  acétonémie  survenant  au  cours  d'une 
autre  maladie.  —  Dans  ce  qui  précède,  j'ai  eu  surtout  en  vue  la 
forme  primitive  et  isolée  des  vomissements  avec  acétonémie. 
Mais  l'observation  que  j'ai  rapportée  plus  haut,  dans  laquelle 
il  sagit  de  trois  sœurs  atteintes  toutes  les  trois  de  vomis- 
sements avec  acétonémie,  montre  que,  chez  les  sujets  prédis- 
posés, la  crise  peut  éclater  à  l'occasion  d'une  autre  maladie; 
deux  de  ces  enfants  ayant  été  atteintes  en  môme  temps, 
d'abord  de  colite  dysentériforme,  puis  de  rougeole,  ont  eu,  à 
Toccasion  de  ces  maladies,  une  crise  de  vomissements  avec 
acétonémie.  De  même,  dans  l'observation  suivante  j'ai  signalé 
l'apparition  d'une  crise  à  l'occasion  d'une  amygdalite  lacu- 
naire. Snow  a  vu  une  crise  violente  de  vomissements  pério- 
diques éclater  à  la  suite  de  l'amygdalotomie.  II  y  a  donc  une 
forme  secondaire  des  vomissements  avec  acétonémie  qu'il  faut 
placer  en  regard  de  la  forme  primitive.  Dans  les  deux  cas,  il 
s'agit  du  même  syndrome,  comme  le  prouve  Talternance 
chez  le  même  sujet  de  crises  primitives  et  de  crises  secon- 
daires. Tandis  que  les  unes  se  montrent  sans  cause  occasion- 
nelle appréciable,  les  autres  sont  provoquées  par  un  autre  état 
morbide,  le  plus  ordinairement  fébrile.  —  Cette  dernière  no^ 
tion  établit  une  relation  entre  les  acétonémies  fébriles  d'une 
part,  et  les  vomissements  avec  acétonémie  d'autre  part. 

La  terminaison  est-elle  toujours  favorable?  —  J'ai  dit  que 
la  crise  de  vomissements  avec  acétonémie  se  terminait  brus- 
quement par  la  guérison.  Cette  terminaison  est-elle  la  règle? 
Je  garderais  un  scrupule  si  je  ne  faisais  part  de  mes  doutes 
sur  ce  sujet.  11  y  a  deux  ans  environ,  j'ai  été  appelé  à  voir  la 
fillette  d'un  confrère  :  c'était  une  enfant  de  deux  ans  et  demi, 
bien  portante  jusque-là,  qui  fut  prise  brusquement  de  vomis- 
sements, sans  fièvre,  et  qui,  lorsque  je  la  vis,  exhalait  une 
odeur  d'acétone  très  prononcée.  On  reconnut  dans  les  urines 
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la  présence  d'acétone  en  excès.  La  maladie  évolua  exactement 
comme  les  crises  de  vomissements  avec  acétonémie.  Vers  le 
septième  jour,  les  symptômes  subsistant  toujours  et  l'enfant 
étant  très  affaiblie,  elle  fut  examinée  par  M.  P.  Le  Gendre  à 
qui  je  fis  connaître  mes  observations  antérieures.  M.  Le  Gendre 
accepta  mon  diagnostic  de  vomissements  avec  acétonémie, 
tout  en  supposant  qu'il  s'agissait  là  d'un  trouble  dû  à  une 
auto-intoxication  d'origine  gastrique  On  décida,  en  raison  du 
trouble  profond  de  la  nutrition,  de  pratiquer  des  injections  de 
sérum  artificiel.  La  situation  s'améliora  passagèrement  ;  les 
vomissements  furent  moins  fréquents  pendant  deux  ou  trois 
jours.  Mais,  au  bout  de  ce  temps,  la  température  qui  jusque-là 
avait  été  inférieure  à  38°,  dépassa  39';  l'enfant  s'assoupit,  eut 
des  convulsions  et  mourut  vingt-quatre  heures  après  dans  le 
coma,  soit  le  quinzième  jour  après  le  début  de  la  maladie. 
M.  Netter,  qui  vit  la  malade  seulement  au  moment  des  acci- 
dents terminaux,  pensa  qu'il  s'agissait  d'une  méningite.  L'au- 
topsie n'ayant  pas  été  faite,  il  est  impossible  de  se  prononcer. 
Mais  on  comprendra  pourquoi,  après  avoir  observé  ce  cas,  je 
fais  des  réserves  au  sujet  de  la  constance  d'une  issue  favorable. 

D'autre  part,  Griffith  affirme  avoir  vu  mourir  deux  enfants 
atteints  de  vomissements  périodiques.  Dans  tous  ces  faits,  on 
peut  dire  qu'il  y  a  eu  erreur  de  diagnostic.  Mais  j'ai  cru  devoir 
les  signaler  comme  pouvant  faire  douter  de  la  bénignité  cons^ 
tante  des  vomissements  avec  ac«'3tonéiiiie. 

Traitement.  —  11  me  reste  à  indiquer  comment  l'expérience 
m'a  conduit  à  traiter  les  crises  de  vomissements  avec  acéto- 
némie. 

Au  début,  dans  la  pensée  qu'il  s'agissait  peut-être  d'une 
affection  gastrique  primitive,  je  prescrivais  la  diète  hydrique 
absolue.  L'inefficacité  de  celle-ci  fut  une  des  raisons  qui  me 
firent  douter  de  l'origine  stomacale  des  vomissements.  De  plus, 
je  remarquai  que,  sous  l'influence  de  cette  diète,  l'odeur  acéto- 
nique  de  l'haleine  augmentait  notablement.  Aussi,  j'abandonnai 
vite  cette  pratique,  et,  sachant  qu'un  régime  composé  d'hy- 
drates de  carbone  diminue  l'acétonémie,  je  donnai  de  l'eau  su- 
crée, puis  du  lait  coupé  d'eau  bouillie.  L'expérience  ma  appris 
que  le  fait  de  donner  des  boissons  glacées  diminuait  la  fré- 
quence des  vomissements.  Dès  lors,  je  me  suis  arrêté  au  régime 
suivant  :  comme  seuls  aliments  ou  boissons,  de  l'eau  sucrée  ou 
du  lait  coupé  avec  moitié  d'eau,  ces  liquides  ayant  séjourné 
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au  préalable  dans  de  la  glace.  On  les  fait  prendre  par  des  pe- 
tites quantités,  par  cuillerées  à  dessert,  toutes  les  heures  en- 
viron. Dès  que  les  vomissements  diminuent,  on  donne  un  lût 
moins  dilué,  en  plus  grande  quantité,  et  toujours  glacé.  Quand 
ils  ont  cessé,  on  donne  pendant  vingt  heures  du  lait  pur,  et  le 
lendemain  on  peut  permettre,  en  outre,  un  œuf  et  un  potage. 
Le  troisième  jour,  en  général,  les  enfants  peuvent  reprendre 
leur  régime  habituel. 

Comme  Tacétonémie  passe  pour  être  associée  à  une  intoxi- 
cation acide,  je  donne  de  la  magnésie  à  doses  fractionnées  : 
0,20  centigrammes  cinq  fois  en  vingt-quatre  heures.  Cette 
médication,  alcaline  et  légèrement  laxative,  m^a  donné  de  bons 
résultats.  Tous  les  jours,  je  fais  évacuer  Tintestin  à  Taide 
d'un  lavement  simple. 

Quand  la  crise  se  prolonge  avec  une  certaine  intensité  au 
delà  du  quatrième  jour,  les  enfants  tombant  en  général  dans 
un  très  grand  état  de  faiblesse,  je  pratique  des  injections  de 
sérum  artificiel  (eau  salée  à  8  p.  1000)  :  40  à  60  centimètres  cubes 
matin  et  soir.  J'ai  observé  plusieurs  fois  la  cessation  brusque 
de  la  crise  dès  la  première  injection. 

Conclusion,  —  Dans  ce  travail,  j*ai  cherché  à  mettre  en 
lumière  des  faits  cliniques  et  je  me  suis  gardé  de  faire  sur  leur 
pathogénie  des  hypothèses  que  Tétat  présent  de  la  science  ne 
permet  pas  de  vérifier. 

Il  existe  chez  les  enfants  une  affection  aiguë,  peu  pyrétique, 
caractérisée  par  des  vomissements  incessants  et  de  Tacétoné- 
mic  ;  elle  dure  en  moyenne  cinq  à  six  jours  et  se  termine 
presque  toujours  par  la  guérison  complète.  Elle  est  sujette  à 
récidives;  mais  ni  la  récidive  ni  la  périodicité  n'en  sont  des 
caractères  essentiels.  Elle  peut  se  montrer  à  Tétat  primitif, 
isolé;  mais,  chez  les  enfants  sujets  aux  récidives,  et  par  con- 
séquent prédisposés,  la  crise  peut  éclater  à  l'occasion  d'une 
autre  maladie  sur  laquelle  elle  se  greffe  comme  un  épisode. 
Je  crois  que  cette  affection  doit  ôtre  rapprochée  de  celle  qui  a 
été  décrite  sous  le  nom  de  vomissements  cycliques  chez  les 
enfants;  l'avenir  nous  apprendra  si  on  doit  les  confondre. 
Voilà  ce  que  j'ai  essayé  de  faire  voir. 
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SUR  LA  DIPHTÉRIE  DES  NOURRISSONS 
Par  MM.  les  0'»  CRISTEANU  et  J.  BRUGKNER  (de  Bucarest). 

La  diphtérie  des  nouveau-nés,  sans  être  exceptionnelle, 
est  une  maladie  qu'on  rencontre  assez  rarement  à  cet  âge  ;  on 
observe  de  temps  en  temps  quelques  rares  cas  sporadiques, 
mais  la  diphtérie  épidémique  ne  se  retrouve  que  dans  les 
crèches  et  surtout  dans  les  Maternités  :  dans  les  premières,  la 
maladie  est  encore  exceptionnelle  parce  que,  généralement,  les 
enfants  y  sont  apportés  âgés  au  moins  de  quelques  semaines, 
sinon  de  quelques  mois,  et,  d'autre  part,  ils  sont  soumis,  avant 
leur  admission,  à  un  examen  rigoureux  par  le  médecin  de 
l'établissement,  qui  se  méfie  toujours,  connaissant  assez  bien 
les  conséquences  funestes  d'une  épidémie  quelconque,  toujours 
apportée  du  dehors,  qui,  en  quelques  jours  seulement,  réduira 
à  moitié  les  pensionnaires  de  la  crèche  ;  à  cela,  il  faut  ajouter 
les  soins  d'une  extrême  propreté  et  d'une  rigoureuse  prophy- 
laxie, qu'on  doit  rencontrer  dans  toute  crèche  modèle. 

Dans  une  Maternité,  les  choses  se  passent  d'une  toute  autre 
façon  :  à  chaque  heure,  on  apporte  une  nouvelle  parturiente, 
qui  a  des  douleurs  depuis  quelques  heures,  chez  laquelle  le 
travail  est  souvent  avancé,  et  qui  des  fois  ne  peut  prendre 
qu'un  bain  sommaire  souvent  insuffisant  môme  pour  une  pro- 
preté rigoureuse. 

A  l'étranger,  les  Maternités  récemment  bâties  sont  admi- 
rablement organisées  :  on  y  trouve  des  services  d'isolement 
pour  les  suspects,  des  services  spéciaux  pour  les  débiles,  des 
salles  spéciales  pour  le  pansement  et  la  toilette  des  nouveau- 
nés,  tandis  que,  dans  notre  pays,  on  rencontre,  à  cause  de 
l'agglomération  qui  existe  dans  la  seule  Maternité  de  Bucarest 
(pour  une  population  de  plus  de  2S0000  habitants),  des  causes 
de  contagion  et  de  propagation  beaucoup  plus  nombreuses, 
beaucoup  plus  de  facilité  pour  l'éclosion  et  l'extension  des 
épidémies. 

La  Maternité  de  Bucarest,  outillée  pour  contenir  les  femmes 
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en  couches,  est  forcée  par  le  manque  absolu  de  services  simi- 
laires à  recevoir  beaucoup  plus  de  femmes,  des  fois  le  double  ; 
à  cause  même  de  cette  agglomération,  on  est  forcé  de  mettre 
dans  une  salle,  destinée  à  recevoir  6-7  accouchées,  jusqu'à  14 
lits  auquel  il  fautajouterle  môme  nombre  pour  leurs  enfants. 
A  cause  du  nombre  toujours  grandissant  des  femmes  qui 
se  présentent  à  Tlnstitut,  il  n'y  a  pas  moyen,  dans  Tétat  actuel, 
sans  création  de  services  similaires  dans  les  autres  centres  de 
la  ville,  de  réserver  des  salles  pour  la  toilette  des  nouveau- 
nés,  comme  dans  les  Maternités  modèles,  et  ce  n'est  que  grâce 
à  un  contrôle  rigoureux  et  à  une  observation  stricte  de  la  pro- 
phylaxie que  nous  n'avons  observé  jusqu'à  présent  aucune 
autre  épidémie. 

Il  existe,  il  est  vrai,  un  pavillon  d'isolement,  mais  dont  les 
salles  sont  insuffisantes  comme  nombre,  comme  dimensions 
et  mal  aménagées  à  ce  point  de  vue  ;  et  encore  il  est  presque 
toujours  peuplé  de  femmes  à  couches  normales,  toujours  à 
cause  de  l'agglomération. 

Après  ces  quelques  mots,  on  comprendra  la  facilité  avec 
laquelle  les  maladies  contagieuses  peuvent  évoluer,  et  la 
ténacité  qu'elles  mettront  à  s'y  cantonner  ;  heureusement 
qu'elles  sont  rares,  car,  une  fois  installées,  elles  donnent  sou- 
vent  du  fil  à  retordre  ;  voilà  deux  ou  trois  semaines  que  la 
maladie  semble  avoir  disparu  complètement  quand  surgit  un 
nouveau  cas,  dans  une  salle  dans  laquelle  il  n'y  avait  encore 
aucun  malade. 

C'est  une  semblable  épidémie  que  nous  avons  observée 
à  la  Maternité  de  Bucarest,  dirigée  par  M.  le  professeur  Dra- 
ghiesco,  que  nous  trouvons  encore  l'occasion  de  remercier 
pour  l'extrême  amabilité  et  bienveillance  qu'il  nous  a  montrées 
pendant  tout  le  temps  que  nous  y  avons  passé. 

Il  nous  a  été  très  facile  de  retrouver  le  contage  primordial  : 
c'était  une  élève  sage-femme  qui,  quelques  jours  après  avoir 
passé  les  vingt-quatre  heures  réglementaires  dans  Tlnstitut, 
a  fait  une  diphtérie  pharyngienne  assez  bénigne. 

Une  semaine  après,  surgit  le  premier  cas  ;  les  autres  se 
sont  succédé  à  intervalles  plus  ou  moins  longs,  et  la  maladie 
a  pris  fin  juste  un  mois  après  son  apparition.  L'élude  incom- 
plète de  la  diphtérie,  la  difficulté  à  émettre  le  diagnostic  elle 
pronostic  sombre  qu  elle  comporte  à  cet  âge,  nous  ont  engagés 
à  publier  ces  quelques  observations  : 
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OBS,  I.  ■—  Femme  N.C.,  dix-neuf  ans.  Primipare,  reçue  le  16  jan- 
vier I90i,  exeat  le  29  janvier.  Accouchement  normal  en  O.I.G.A;  Tenfant 
pèse  2  600  grammes. 

Enfant  débile,  prend  le  sein  et  se  porte  bien  jusqu'au  cinquième  jour 
de  la  naissance;  alors,  le  matin,  on  aperçoit  sur  le  lobule  de  la  lèvre 
supérieure  une  plaque  grisâtre,  transparente,  de  la  grandeur  d*une 
lentille,  saignant  un  peu  sur  ses  marges;  à  première  vue,  elle  ressemble 
beaucoup  a  la  muqueuse  qu'on  aurait  écrasée  avec  un  corps  dur.  — 
L*examen  de  la  bouche  et  de  la  gorge  ne  dénote  rien  de  particulier; 
supposant  une  stomatite  commençante,  nous  badigeonnons  la  plaque 
avec  de  la  teinture  d'iode.  -^  L'enfant  prend  bien  le  sein  ;  température 
rectale,  36«,8. 

Le  jour  suivant,  la  plaque  labiale  s'est  épaissie  ;  elle  a  pris  une  couleur 
gris  foncé,  strié  d'un  peu  de  sang,  qui  lui  donne  un  aspect  sale;  sur  la 
voûte  palatine,  on  remarque  une  nouvelle  plaque,  à  peu  près  de  la  même 
grandeur  et  du  même  aspect  ;  rien  sur  les  amygdales,  rien  dans  l'arrière^ 
gorge  ;  rien  du  côté  des  narines  ;  l'enfant  est  un  peu  indisposé,  mais  il 
prend  encore  le  sein  ;  température  normale. 

Pendant  la  nuit,  l'enfant  est  agité,  la  respiration  devient  bruyante,  il 
ne  prend  plus  le  sein.  Le  matin,  nous  constatons  sur  les  piliers,  sur  les 
amygdales,  sur  la  luette,  Aine  énorme  fausse  membrane,  épaisse,  tapis- 
sant toute  l'arrière^gorge,  d'une  couleur  gris  sale,  adhérente,  et  saignant 
au  moindre  attouchement.  —  L'enfant  est  pâle,  respire  difficilement; 
dans  les  narines  pas  défausses  membranes.  Les  régions  sous-maxillaires 
normales.  T.  m.,  38^,3.  Immédiatement,  nous  lui  injectons  dans  le  flanc 
i  500  unités  antltoxiques  (10  centimètres  cubes  de  sérum  fort);  lavages 
abondants  de  la  gorge  à  l'eau  bouillie,  attouchements  À  la  glycérine 
chloralée  à  12  p.  100. 

Dans  l'après-midi  l'étal  du  petit  malade  reste  stationnaire  ;  mais,  vers 
le  soir,  il  empire:  l'enfant  reste  immobile,  les  yeux  demi-clos,  la  respi- 
ration fréquente,  bruyante,  difQcile;  il  ne  prend  plus  le  sein  depuis 
minuit;  —  nous  lui  injectons  encore  10  centimètres  cubes  (1  500  u.  a.) de 
sérum  fort;  injection  de  sérum  artificiel,  50  centimètres  cubes.  -—  Malgré 
tout,  le  petit  succombe  vers  cinq  heures  du  soir,  la  maladie  n'ayant  duré 
en  tout  qu'approximativement  soixante  heures. 

Pendant  la  vie  nous  n'avons  rien  noté  du  côté  des  organes  thoraco- 
abdominaux. 

La  nécropsie  nous  montre  que  toute  l 'arrière-gorge  était  tapissée  par 
des  fausses  membranes  grisâtres,  sales;  les  poumons  injectés  un  peu 
vers  leurs  bases;  les  capsules  surrénales  congestionnées. 

Les  cultures  sur  sérum  Lœffler,  faites  le  second  jour  de  la  maladie  en 
ensemençant  des  parcelles  de  la  plaque  labiale  et  buccale,  comme  celles 
faites  à  la  nécropsie  ;  toutes  nous  ont  donné  des  bacilles  de  Lœffler  longs, 
en  culture  pure. 

L'enfant  avec  sa  mère  n'ont  été  isolés  que  le  troisième  jour  de  la 
maladie,  c'est-à-dire  le  jour  où  il  est  mort.  La  mère  resta  encore 
cinq  jours  dans  le  service,  sans  présenter  rien  de  particulier  ni  À  la 
gorge,  ni  du  côté  des  seins, 

OBS.  II.  —  Femme  E.C.,  dix-neuf  ans.  Primipare,  reçue  le  13  janvier 
1901,  accouche  d'un  enfant  en  0.1. G. A.  3  400  grammes. 

Enfant  robuste,  bien  portant,  prend  bien  le  sein,  chute  du  cordon  le 
septième  jour. 

Le  23  janvier,  le  matin,  sa  mère  nous  fait  remarquer  que,  depuis  la 
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veille,  son  enfant  est  un  peu  agité  et  surtout  que,  depuis  minait,  il  ne  veut 
plus  téter.  —  L'enfant  a  la  lièvre,  le  thermomètre  mis  dans  le  rectum 
monte  à  38<>  ;  il  reste  immobile,  la  bouche  fermée;  rien  du  côté  des  organes 
thoraco-abdominaux.  En  examinant  la  gorge,  nous  la  trouvons  complè- 
tement tapissée  par  des  fausses  membranes,  épaisses,  grisâtres;  amyg- 
dales, piliers,  luette,  tout  est  pris;  les  régioQs  sous-maxillaires  indolores, 
normales. 

Le  diagnostic  de  diphtérie  ne  se  discutait  plus  et  immédiatement 
nous  lui  injectons  5  centimètres  cubes  de  sérum  fort  (750  u.  a)  ;  trai- 
tement local  comme  chez  le  premier.  L'état  général  reste  stationnaire,  le 
pouls  et  la  respiration  fréquents  ;  le  soir,  le  thermomètre  marque  37«,5  ; 
pourtant  nous  lui  pratiquons  encore  une  injection  de  sérum  fort  :  5  centi- 
mètres cubes  (750  u.  a.). 

Le  jour  suivant,  Tétat  général  empire;  Tenfant  a  une  fièvre  violente; 
température  rectale,  40<';  respiration  encore  plus  fréquente,  sans  être 
difficile,  Tenfant  ne  veut  plus  prendre  le  sein  ;  la  gorge  s'est  détergée  iio 
peu,  quelques  fausses  membranes  s'étant  détachées,  tout  semblait  aller 
pour  le  mieux.  Pourtant,  vers  le  soir,  la  température  descend  à37",5  et 
l'enfant  s'éteint  doucement,  sans  avoir  présenté  un  seul  moment  quelque 
difficulté  dans  la  respiration.  Des  ensemencements  faits  pendant  la  vie 
nous  ont  donné  des  bacilles  de  Lœffler  à  l'ëtat  pur. 

A  la  nécropsie,  nous  n'avons  trouvé,  en  dehors  de  ce  que  nous  avons 
vu  pendant  la  vie,  c'est-à-dire  les  lésions  pharyngiennes,  qu'une  conges- 
tion des  organes  thoraco-abdominaux,  surtout  des  capsules  surrénales; 
rien  au  larynx,  rien  aux  poumons.  Trois  jours  après  la  mort  de  l'enfant, 
la  mère  se  plaint  à  son  tour  d'un  peu  de  douleur  à  la  gorge,  et  à  ce 
moment  nous  constatons  sur  l'amygdale  droite  une  plaque  grisÂtr^ 
encore  transparente,  et  très  adhérente.  La  femme  nous  assure  qu'elle  n  a 
ressenti  ni  frissons,  ni  courbature  ;  un  peu  de  gène  a  la  déglutition 
tout  simplement. 

Nous  lui  injectons  dans  le  flanc  10  centimètres  cubes  de  sérum  fort 
(1500  u.  a.)  et,  après  quatre  jours  de  traitement  local  à  la  glycérine 
chloralée,  la  gorge  reprend  son  aspect  normal. 

Pendant  ce  temps,  la  malade  n'a  présenté  ni  fièvre,  ni  phénomènes 
généraux,  ni  rien  du  côté  des  seins  ;  les  cultures  faites  nous  ont  donné 
des  bacilles  de  Lœffler  associés  aux  staphylocoques. 

Sept  jours  après  la  mort  de  l'enfant,  la  mère  sort  guérie  de  sa  diphtérie. 

Ce  second  cas,  apparu  quatre  jours  après  le  premier,  a  été  isolé  immé- 
diatement; pourtant  son  apparition  dans  une  salle  distincte  de  celle  où 
surgit  le  premier  nous  fit  craindre  une  épidémie  et  alors,  d'après  les 
indications  de  M.  le  professeur  Babès,  nous  avons  pratiqué,  chez  tous  les 
enfants  et  leurs  mères  qui  se  trouvaient  dans  les  quatre  salles  du 
rez-de-chaussée,  des  injections  préventives  avec  du  sérum  antidiphtérique; 
les  doses  ont  été  :  5  centimètres  cubes  de  sérum  faible  (300-350  unités 
antitoxiques)  pour  les  mères  et  2-3  centimètres  cubes  (420-150  u.  a.)  pour 
les  enfants.  Inutile  d'ajouter  que  tous  ont  supporté  l'injection  sans  aucun 
inconvénient.  —  Pourtant  cinq  jours  après  l'apparition  du  second  cas.  en 
surgit  un  autre,  cette  fois  chez  une  femme,  qui  après  avoir  passé  douze 
heures  dans  une  salle  encore  indemne  du  rez-de-chaussée  a  été  trans- 
portée au  premier  étage;  ni  elle,  ni  l'enfant  n'ont  reçu  l'injection 
préventive. 

OBS,  111.  —  Femme  E.  P.,  vingt  ans,  reçue  le  15  janvier  1901,  exeat  le 
38  janvier;  accouche  en  O.l.G.A. 
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Enfant  débile,  2  600  grammes.  Une  semaine  après  l*accouchemeni,  la 
femme  se  plaint  d'une  faible  douleur  à  la  gorge,  une  sorte  de  gêne  pen- 
dant la  déglutition.  A  ce  moment,  la  gorge  présente  une  rougeur  diffuse 
et,  sur  l*amygdale  droite,  un  peu  tuméfiée,  on  aperçoit  un  faible  dépôt 
blanchâtre,  lactescent,  s  enlevant  facilement  et  de  peu  d'étendue. 

Sans  peixlre  de  temps,  nous  procédons  à  Tisolement  de  ce  cas  suspect. 

L'enfant  ne  présentait  encore  rien  de  particulier;  la  gorge  était  libre, 
il  tétait  bien,  sa  respiration  était  normale,  son  sommeil  calme.  N'ayant 
pas  sous  la  main  le  milieu  de  Lœffler,  nous  ajournons  de  vingt-quatre 
heures  le  diagnostic  bactériologique. 

On  a  conseillé  à  la  femme,  à  cause  de  son  angine  suspecte,  d'éviter 
tout  contact,  surtout  par  le  toucher»  avec  son  enfant  ;  de  faire  Tantisepsie 
rigoureuse  de  la  bouche  de  son  enfant  et  de  son  mamelon,  avant  et 
après  chaque  tétée. 

Le  troisième  jour,  le  malin,  Tenfant,  qui  jusque-là  se  portait  bien; 
commence  soudain  à  s'agiter,  blêmit  ;  sa  respiration  tout  d'un  coup 
devient  bruyante,  fréquente;  sa  mère  nous  assure  que  pendant  la  nuit  il 
avait  bien  dormi,  après  avoir  tété  comme  d'habitude  ;  température 
rectale  normale. 

A  ce  moment  les  deux  amygdales  et  les  piliers  sont  tapissés  par  des 
fausses  membranes  épaisses,  tandis  que  douze  heures  auparavant  rien 
ne  faisait  présumer  Tapparition  de  la  diphtérie.  Le  nez  ne  présente  rien 
de  suspect. 

Nous  lui  injectons  immédiatement  10  centimètres  cubes  de  sérum  fort 
(i  500  u.  a.)  ainsi  qu'à  sa  mère,  et  puis  nous  les  faisons  transporter  tous 
les  deux  au  pavillon  de  diphtérie  de  rhôpitai  des  Enfants  dirigé  par 
M.  le  D'  Mirinesco.  Là-bas,  la  diphtérie  nécessita  encore  une  injection  de 
10  centimètres  cubes  de  sérum  fort(l  500  u.  a.)  ;  malgré  l'injection  faite 
chez  nous,  la  diphtérie  progressa,  les  narines  furent  prises  à  leur  tour,  et 
presque  complètement  obstruées.  Après  une  dizaine  de  jours,  l'enfant 
entre  en  convalescence  et  sort  guéri  dix-huit  jours  après  le  début  de  la 
maladie. 

La  mère  guérit  rapidement  et  avec  facilité  et  ne  présenta  rien,  ni  du 
côté  des  seins,  ni  du  côté  des  organes  génitaux. 

L'apparition  d*un  nouveau  cas  de  diphtérie,  confirmé  bacté- 
riologiquement  dans  le  premier  étage  de  la  Maternité, 
indemne  jusqu'à  présent,  à  cause  de  son  quasi-isolement, 
détermina  notre  chef,  M.  le  professeur  Draghiesco,  à  chercher, 
dans  Téloignement  le  plus  rapide  possible  de  ce  nouveau  cas, 
un  moyen  d'enrayer  le  progrès  menaçant  de  Tépidémie;  mais 
il  était  trop  tard,  car,  cinq  jours  après,  dans  la  même  salle,  se 
déclarait  encore  un  cas. 

OBS.  IV.  —  Femme  M.  J.,  vingt-quatre  ans,  reçue  le  25  janvier  1901, 
exeal iel3  février.  Tercipare, accoucheen 0. 1.  D.  P.  Enfant  3.500 grammes, 
vigoureux,  robuste. 

5  février.  —  Quatre  jours  après  l'accouchement,  la  mère  nous  fait 
remarquer  que  son  enfant  respire  un  peu  plus  bruyamment;  le  petit 
tête  bien,  son  sommeil  est  calme  et  son  aspect  florissant  ;  température 
normale  37°.  Pourtant  la  gorge  présente  une  rougeur  diffuse  et,  sur 
l'amygdale  gauche,  nous  apercevons  un  faible  aspect^blanch&tre,  adhérent; 
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veille,son  enfant  est  un  peu  agité  et  surtout  que. /TL'  a  la  gorge  saine.  — 
plus  téter.  —  L'enfant  a  la  fièvre,  le  therm  vlons  à  l'enfant  5  cenli- 
monte  à  38°  ;  il  reste  immobile,  la  bouche  fer  mère  5  centimètres  cubes  de 
thoraco-abdorainaux.  En  examinant  la  r  ..mps,  nous  injectons  des  doses 
tement  tapissée  par  des  fausses  merr'  -  '«eres  qui  se  trouvaient  au  pre- 

dales,  piliers,  luette,  tout  est  pris:  '  .  .,  .x.      *  j    .  t.-        i 

normales  y/s/aisant,  il  léte  et  dort  bien  ;  le  soir, 

Le  diagnostic  de  diphtérie  ;//iîérae  aspect  ^  ,  ,^^  ,  ^  ^  ,  , 
nous  lui  injectons  5  centin  J'^»  température  37^.  L  état  général  e^ 
tement  local  comme  chez  '  ..nanl  le  dépôt  sur  1  amygda  e  gauche  s  est 
pouls  et  la  respiration  f  ,v^  ""«  ^^^s^e  membrane,  maigre  l  injection 
pourtant  nous  lui  prat-  ;,/Dps  dans  la  narine  correspondanle  apparaît 
mètres  cubes  (750  r       .y;,  jaunûlre,  parcheminée. 

Le  jour  suivant  ..  .^'^^  f^?^^^"^"^';  """"/^"^  injection  de  5  centi- 
température  re  '>^^^^  (^^^  ^'  *)  î  température  du  soir  3/«,2,  étal 
difficile,  renf'     ,  >/«  "J^me  ,         .  •  „ 

auelai  ^rsi^^^  du  matin,  3  iO,2  ;  aucun  changement  appréciable. 

Dour  le  n  Jp^  ^'^^®  beaucoup  incommodé  par  son  angine;  il  res- 

Tenfan*  w^'^"  '  aucun  trouble  visible;  température  du  soir,  37«,1. 

difïic  *  ''/i««P^'**^"r®  matinale,  37°, 4  ;  l'enfant  respire  un  peu  plus 

nor  .'  y/ ^st  indisposé,  un  peu  agité;  état  de  lagorgestationnaire;]a 

'■'"^^e  tient  bon,  impossible  de  l'enlever;  mais  du  côté  du  nez 

o  '.'.ï  /a'^  du  progrès  :  les  deux  narines  sont  obstruées  par  des 

^'^."-^^^jifcranes  jaunâtres,  parcheminées,  qui  se  laissent  enlever  relati- 

/^"^"iW  facilité,  et  sans  beaucoup  saigner;  immédiatement,  l'enfant 

•'^tfrt  p6"  P^*^s  librement. 
t^/''^^(  l'extension  de  la  maladie,  accompagnée  d'ascension  thermique, 
**''yu/  injectons  encore  5  centimètres  cubes  de  sérum  fort  (750  u.  a.i. 
^"^ift  température  37*», 5  ;  état  général  et  local  toujours  stationnaire. 
^^ février.  —  Température  matinale,  37<>,i.  Les  fausses    membranes 
g^les  se   sont  reproduites,  mais  en  quantité   moindre;  celle  de    la 
'fge  tient  encore  ;  l'état  général,  sans  être  inquiétant  tout  à  fait,  est  loin 
j^étre  satisfaisant;  l'enfant  a  beaucoup  maigri,  prend  fréquemment  le  sein, 
parce  qu'il  est  obligé  de  le  quitter  vite  à  cause  des  narines  obstruées,  dort 
niai.  Nouvelle  injection  de  5  centimètres  cubes  de  sérum  fort  (750  u.  a.). 
Vers  le  soir,  amélioration  sensible  ;  l'enfant  est  plus  calme,  le  nez  reste 
propre,  les  fausses  membranes  enlevées  le  matin  ne  se  sont  plus  repro- 
duites; la  respiration  est  plus  rare,  régulière  ;  le  sommeil  calme. 

La  gorge  n'est  plus  si  infectée,  la  fausse  membrane  amygdalienne 
commence  à  se  détacher  ;  température  du  soir,  37®. 

10  février,  —  Température  du  matin,  36°,5 .  État  général  bon.  État  local 
excellent;  le  nez  est  complètement  détergé  et  maintenant  nous  enlevons 
avec  facilité  tout  le  reste  des  fausses  membranes  pharyngiennes.  Depuis 
ce  moment  nous  considérons  l'enfant  comme  convalescent  :  pourtant  nous 
continuons  a  badigeonner  la  gorge  et  le  nez  à  la  glycérine  chloralée 
à  12  p.  100  encore  trois  jours,  quand  la  mère  demande  son  exeat, 
l'enfant  étant  complètement  guéri. 

Pendant  tout  le  temps  qu'ils  ont  passé  chez  nous,  la  mère  n'a  présenté 
rien  de  suspect  ni  du  côté  de  la  gorge,  ni  du  côté  des  seins,  quoiqu'elle  ait 
continué  d'allaiter  son  enfant. 

Cette  fois  nous  croyions  répidémie  tout  à  fait  éteinte  quand 
deux  semaines  après  la  guérison  du  IV''  cas  surgît  le  dernier  : 


f; 


I 
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|emme  A.  D.,  vingt  ans.  Primipare,  reçue  Ie4  février  4901, 
;  accouche  en  0.  I.  G.  A.  Enfant  2650  grammes,  dé* 
formé. 

ère  six  jours  dans  une  salle  du  rez-de-chaussée  où 
htérie,  mais  ayant  reçu,  la  mère  et  Tenfant,  des 

^        C*  ^^^legmon  périombilical,   on   le  passe  dans  le 

^  ,  derrière  la  bâtisse  principale  encore  indemne  de 

«nbilicaie  allait  vers  la  guérison  quand,  brusquement,  le 

.  jour  de  la  naissance,  le  matin,  Tétat  général  s*est  aggravé; 

omètre,  qui  était  descendu  depuis  quelques  jours,  monte  de 

v;tLU  à  39^  ;  la  respiration  devient  difficile  et  bruyante  ;  Tenfant,  affaibli 

up  la  maladie  antérieure,  est  plongé  dans  une  torpeur  profonde. 

La  gorge  et  les  deux  narines  sont  tapissées  par  des  fausses  membranes, 
surtout  le  nez  est  complètement  obstrué.  Interrogeant  alors  la  mère, 
elle  avoue  que  les  lésions  nasales  ont  apparu  depuis  deux  jours  ;  mais 
croyant  que  ce  n*était  que  du  mucus,  elle  a  enlevé  les  fausses  membranes 
avec  une  épingle  à  cheveux.  Injection  immédiate  avec  5  centimètres 
cubes  de  sérum  fort,  répétée  le  soirm(>me,  badigeonnage  à  la  glycérine 
chloralée,  potion  stimulante  à  la  caféine;  pourtant  Tétat  général  reste 
toujours  grave;  température  du  soir,  39'',5. 

Le  lendemain,  les  fausses  membranes  nasales  enlevées  se  sont  repro- 
duites, état  général  désespéré,  température  38<*,3.  Nouvelle  injection  avec 
du  sérum  fort,  répétée  le  soir. 

Malgré  tout,  Tenfant  reste  dans  le  môme  état  de  torpeur,  ne  tète  plus 
depuis  deux  jours  ;  la  respiration  est  extrêmement  fréquente,  difficile  et 
bruyante;  pourtant  aucun  signe  ne  nous  permet  de  constater  Tenvahis- 
sement  du  larynx;  du  côté  du  thorax,  nous  entendons  seulement 
quelques  râles  muqueux. 

Le  troisième  jour  depuis  que  nous  nous  sommes  aperçus  de  la 
diphtérie,  Tenfant  succombe  à  neuf  heures  du  matin  et,  à  la  nécropsie, 
nous  trouvons  Tarrière-gorge  et  le  nez  tapissés  par  des  fausses  mem- 
branes épaisses,  le  larynx  libre  et  dans  les  poumons  quelques  petits 
foyers  de  broncho -pneumonie. 

Dans  tous  nos  cas,  le  début  a  été  extrêmement  insidieux  ; 
rien  ne  faisait  présumer  vingt-quatre  heures  auparavant  Tappa- 
rition  de  la  maladie  ;  Tcnfant  se  portait  comme  d'habitude, 
il  tétait  encore  bien  ;  il  y  avait  peut-être  une  petite  indisposi- 
tion, mais  qui  pour  sûr  échappait  à  la  mère  et  même  à  nos 
examens  ;  le  pharynx  seul  étant  atteint  le  premier,  la  respira- 
tion nasale  propre  aux  nourrissons  se  faisait  régulièrement, 
sans  aucune  gêne;  pas  d'ascension  thermique.  A  cause  de  la 
marche  extrêmement  rapide  de  la  maladie,  le  pharynx  est 
presque  obstrué  en  quelques  heures  seulement  par  les  fausses 
membranes,  qui  commencent  à  se  propager  au  nez. 

Alors  soudain  éclatent  des  phénomènes  graves  :  le  petit 
blêmit;  la  respiration  devient  fréquente,  difficile,  bruyante; 
l'enfant  se  cyanose,  il  ne  peut  plus  prendre  le  sein,  car  dès 
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mais  elle  est  inconstante  et  peu  marquée.  Elle  est  rare  au 
début,  sauf  dans  le  cas  où  les  vomissements  sont  fréquents  et 
persistants,  ce  qui  accentue  les  rapports  des  deux  symp* 
tomes.  Elle  se  rencontre  assez  souvent  au  déclin  de  la  maladie, 
soit  lorsque  l'enfant  ne  se  nourrit  plus,  soit  lorsqu'il  y  a  des 
convulsions  répétées.  En  général,  une  acétonémie  très  mar- 
quée et  très  précoce  peut  être  considérée,  non  comme  un 
signe  décisif,  mais  comme  un  signe  devant  faire  douter  de 
l'existence  d'une  méningite. 

Vomissements  avec  acéionémie  survenant  au  cours  d'une 
autre  maladie.  —  Dans  ce  qui  précède,  j'ai  eu  surtout  en  vue  la 
forme  primitive  et  isolée  des  vomissements  avec  acétonémie. 
Mais  l'observation  que  j'ai  rapportée  plus  haut,  dans  laquelle 
il  s'agit  de  trois  sœurs  atteintes  toutes  les  trois  de  vomis- 
sements avec  acétonémie,  montre  que,  chez  les  sujets  prédis- 
posés, la  crise  peut  éclater  à  l'occasion  d'une  autre  maladie; 
deux  de  ces  enfants  ayant  été  atteintes  en  môme  temps, 
d  abord  de  colite  dysentériforme,  puis  de  rougeole,  ont  eu,  à 
l'occasion  de  ces  maladies,  une  crise  de  vomissements  avec 
acétonémie.  De  même,  dans  l'observation  suivante  j'ai  signalé 
l'apparition  d'une  crise  à  l'occasion  d'une  amygdalite  lacu- 
naire. Snow  a  vu  une  crise  violente  de  vomissements  pério- 
diques éclater  à  la  suite  de  l'amygdalotomie.  Il  y  a  donc  une 
forme  secondaire  des  vomissements  avec  acétonémie  qu'il  faut 
placer  en  regard  de  la  forme  primitive.  Dans  les  deux  cas,  il 
s'agit  du  même  syndrome,  comme  le  prouve  l'alternance 
chez  le  même  sujet  de  crises  primitives  et  de  crises  secon- 
daires. Tandis  que  les  unes  se  montrent  sans  cause  occasion- 
nelle appréciable,  les  autres  sont  provoquées  par  un  autre  état 
morbide,  le  plus  ordinairement  fébrile.  —  Cette  dernière  no- 
tion établit  une  relation  entre  les  acétonémies  fébriles  d'une 
part,  et  les  vomissements  avec  acétonémie  d'autre  part. 

La  terminaison  est-elle  toujours  favorable?  —  J'ai  dit  que 
la  crise  de  vomissements  avec  acétonémie  se  terminait  brus- 
quement par  la  guérison.  Cette  terminaison  est-elle  la  règle? 
Je  garderais  un  scrupule  si  je  ne  faisais  part  de  mes  doutes 
sur  ce  sujet.  Il  y  a  deux  ans  environ,  j'ai  été  appelé  à  voir  la 
fillette  d'un  confrère  :  c'était  une  enfant  de  deux  ans  et  demi, 
bien  portante  jusque-là,  qui  fut  prise  brusquement  de  vomis- 
sements, sans  fièvre,  et  qui,  lorsque  je  la  vis,  exhalait  une 
odeur  d'acétone  très  prononcée.  On  reconnut  dans  le»  urines 
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la  présence  d'acétone  en  excès.  La  maladie  évolua  exactement 
comme  les  crises  de  vomissements  avec  acétonémie.  Vers  le 
septième  jour,  les  symptômes  subsistant  toujours  et  Tenfant 
étant  très  affaiblie,  elle  fut  examinée  par  M.  P.  Le  Gendre  à 
qui  je  fis  connaître  mes  observations  antérieures.  M.  Le  Gendre 
accepta  mon  diagnostic  de  vomissements  avec  acétonémie, 
tout  en  supposant  qu'il  s'agissait  là  d'un  trouble  dû  à  une 
auto-intoxication  d'origine  gastrique  On  décida,  en  raison  du 
trouble  profond  de  la  nutrition,  de  pratiquer  des  injections  de 
sérum  artificiel.  La  situation  s'améliora  passagèrement  ;  les 
vomissements  furent  moins  fréquents  pendant  deux  ou  trois 
jours.  Mais,  au  bout  de  ce  temps,  la  température  qui  jusque-là 
avait  été  inférieure  à  SS**,  dépassa  39';  l'enfant  s'assoupit,  eut 
des  convulsions  et  mourut  vingt-quatre  heures  après  dans  le 
coma,  soit  le  quinzième  jour  après  le  début  de  la  maladie. 
M.  Netter,  qui  vit  la  malade  seulement  au  moment  des  acci- 
dents terminaux,  pensa  qu'il  s'agissait  d'une  méningite.  L'au- 
topsie n'ayant  pas  été  faite,  il  est  impossible  de  se  prononcer. 
Mais  on  comprendra  pourquoi,  après  avoir  observé  ce  cas,  je 
fais  des  réserves  au  sujet  de  la  constance  d'une  issue  favorable. 

D'autre  part,  Griffith  affirme  avoir  vu  mourir  deux  enfants 
atteints  de  vomissements  périodiques.  Dans  tous  ces  faits,  on 
peut  dire  qu'il  y  a  eu  erreur  de  diagnostic.  Mais  j'ai  cru  devoir 
les  signaler  comme  pouvant  faire  douter  de  la  bénignité  cons'* 
tante  des  vomissements  avec  acétonémie. 

Traitement.  —  Il  me  reste  à  indiquer  comment  l'expérience 
m'a  conduit  à  traiter  les  crises  de  vomissements  avec  acéto- 
némie. 

Au  début,  dans  la  pensée  qu'il  s'agissait  peut-être  d'une 
affection  gastrique  primitive,  je  prescrivais  la  diète  hydrique 
absolue.  L'inefficacité  de  celle-ci  fut  une  des  raisons  qui  me 
firent  douter  de  l'origine  stomacale  des  vomissements.  De  plus, 
je  remarquai  que,  sous  l'influence  de  cette  diète,  l'odeur  acéto- 
nique  de  l'haleine  augmentait  notablement.  Aussi,  j'abandonnai 
vite  cette  pratique,  et,  sachant  qu'un  régime  composé  d'hy- 
drates de  carbone  diminue  l'acétonéniie,  je  donnai  de  l'eau  su- 
crée, puis  du  lait  coupé  d'eau  bouillie.  L'expérience  ma  appris 
que  le  fait  de  donner  des  boissons  glacées  diminuait  la  fré- 
quence des  vomissements.  Dès  lors,  je  me  suis  arrêté  au  régime 
suivant  :  comme  seuls  aliments  ou  boissons,  de  l'eau  sucrée  ou 
du  lait  coupé  avec  moitié  d'eau,  ces  liquides  ayant  séjourné 
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mais  elle  est  inconstante  et  peu  marquée.  Elle  est  rare  au 
début,  sauf  dans  le  cas  où  les  vomissements  sont  fréquents  et 
persistants,  ce  qui  accentue  les  rapports  des  deux  symp- 
tomes.  Elle  se  rencontre  assez  souvent  au  déclin  de  la  maladie, 
soit  lorsque  Tenfant  ne  se  nourrit  plus,  soit  lorsqu'il  y  ade^ 
convulsions  répétées.  En  général,  une  acétonémie  très  mar- 
quée et  très  précoce  peut  être  considérée,  non  comme  uu 
signe  décisif,  mais  comme  un  signe  devant  faire  douter  de 
Texistence  d'une  méningite. 

Vomissements  avec  acéionémie  survenant  au  cours  d'une 
autre  maladie.  —  Dans  ce  qui  précède,  j'ai  eu  surtout  en  vue  la 
forme  primitive  et  isolée  des  vomissements  avec  acétonémie. 
Mais  l'observation  que  j'ai  rapportée  plus  haut,  dans  laquelle 
il  s  agit  de  trois  sœurs  atteintes  toutes  les  trois  de  vomis- 
sements avec  acétonémie,  montre  que,  chez  les  sujets  prédis- 
posés, la  crise  peut  éclater  à  l'occasion  d'une  autre  maladie: 
deux  de  ces  enfants  ayant  été  atteintes  en  même  temp^, 
d'abord  de  colite  dysentériforme,  puis  de  rougeole,  ont  eu.  à 
Toccasion  de  ces  maladies,  une  crise  de  vomissements  auv 
acétonémie.  De  même,  dans  l'observation  suivante  j'ai  signalé 
Tapparition  d'une  crise  à  l'occasion  d'une  amygdalite  lacu- 
naire. Snow  a  vu  une  crise  violente  de  vomissements  pério- 
diques éclater  à  la  suite  de  l'amygdalotomie.  Il  y  a  donc  une 
forme  secondaire  des  vomissements  avec  acétonémie  qu'il  faut 
placer  on  regard  de  la  forme  primitive.  Dans  les  deux  cas,  il 
s'agit  du  même  syndrome,  comme  le  prouve  l'alternance 
chez  le  même  sujet  de  crises  primitives  et  de  crises  secon- 
daires. Tandis  que  les  unes  se  montrent  sans  cause  occasion- 
nelle appréciable,  les  autres  sont  provoquées  par  un  autre  état 
morbide,  le  plus  ordinairement  fébrile.  —  Cette  dernière  no- 
tion établit  une  relation  entre  les  acétonémies  fébriles  d'une 
part,  et  les  vomissements  avec  acétonémie  d'autre  part. 

La  terminaison  est-elle  toujours  favorable?  —  J'ai  dit  qu«» 
la  crise  de  vomissements  avec  acétonémie  se  terminait  brus- 
quement par  la  guérison.  Cette  terminaison  est-elle  la  règle? 
Je  garderais  un  scrupule  si  je  ne  faisais  part  de  mes  doute^ 
sur  ce  sujet.  H  y  a  deux  ans  environ,  j'ai  été  appelé  à  voir  la 
fillette  d'un  confrère  :  c'était  une  enfant  de  deux  ans  et  demi, 
bien  portante  jusque-là,  qui  fut  prise  brusquement  de  vomis- 
sements, sans  fièvre,  et  qui,  lorsque  je  la  vis,  exhalait  une 
odeur  d'acétone  très  prononcée.  On  reconnut  dans  les  urines 
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la  présence  d'acétone  en  excès.  La  maladie  évolua  exactement 
comme  les  crises  de  vomissements  avec  acétonémie.  Vers  le 
septième  jour,  les  symptômes  subsistant  toujours  et  Tenfant 
étant  très  affaiblie,  elle  fut  examinée  par  M.  P.  Le  Gendre  à 
qui  je  fis  connaître  mes  observations  antérieures.  M.  Le  Gendre 
accepta  mon  diagnostic  de  vomissements  avec  acétonémie, 
tout  en  supposant  qu'il  s'agissait  là  d'un  trouble  dû  à  une 
auto-intoxication  d'origine  gastrique  On  décida,  en  raison  du 
trouble  profond  de  la  nutrition,  de  pratiquer  des  injections  de 
sérum  artificiel.  La  situation  s'améliora  passagèrement  ;  les 
vomissements  furent  moins  fréquents  pendant  deux  ou  trois 
jours.  Mais,  au  bout  de  ce  temps,  la  température  qui  jusque-là 
avait  été  inférieure  à  38°,  dépassa  39*;  l'enfant  s'assoupit,  eut 
des  convulsions  et  mourut  vingt-quatre  heures  après  dans  le 
coma,  soit  le  quinzième  jour  après  le  début  de  la  maladie. 
M.  Netter,  qui  vit  la  malade  seulement  au  moment  des  acci- 
dents terminaux,  pensa  qu'il  s'agissait  d'une  méningite.  L'au- 
topsie n'ayant  pas  été  faite,  il  est  impossible  de  se  prononcer. 
Mais  on  comprendra  pourquoi,  après  avoir  observé  ce  cas,  je 
fais  des  réserves  au  sujet  de  la  constance  d'une  issue  favorable. 

D'autre  part,  Griffith  affirme  avoir  vu  mourir  deux  enfants 
atteints  de  vomissements  périodiques.  Dans  tous  ces  faits,  on 
peut  dire  qu'il  y  a  eu  erreur  de  diagnostic.  Mais  j'ai  cru  devoir 
les  signaler  comme  pouvant  faire  douter  de  la  bénignité  cons- 
tante des  vomissements  avec  acétonémie. 

Traitement.  —  Il  me  reste  à  indiquer  comment  l'expérience 
m'a  conduit  à  traiter  les  crises  de  vomissements  avec  acéto- 
némie. 

Au  début,  dans  la  pensée  qu'il  s'agissait  peut-être  d'une 
affection  gastrique  primitive,  je  prescrivais  la  diète  hydrique 
absolue.  L'inefficacité  de  celle-ci  fut  une  des  raisons  qui  me 
firent  douter  de  l'origine  stomacale  des  vomissements.  De  plus, 
je  remarquai  que,  sous  l'influence  de  cette  diète,  l'odeur  acéto- 
nique  de  l'haleine  augmentait  notablement.  Aussi,  j'abandonnai 
vite  cette  pratique,  et,  sachant  (ju'un  régime  composé  d'hy- 
drates de  carbone  diminue  l'acétonémie,  je  donnai  de  l'eau  su- 
crée, puis  du  lait  coupé  d'eau  bouillie.  L'expérience  m'a  appris 
que  le  fait  de  donner  des  boissons  glacées  diminuait  la  fré- 
quence des  vomissements.  Dès  lors,  je  me  suis  arrêté  au  régime 
suivant  :  comme  seuls  aliments  ou  boissons,  de  l'eau  sucrée  ou 
du  lait  coupé  avec  moitié  d'eau,  ces  liquides  ayant  séjourné 
Arcb.  dk  méobc.  des  Bif parts,  1901.  IV.  —  i2 
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au  préalable  dans  de  la  glace.  On  les  fait  prendre  par  des  f^ 
tites  quantités,  par  cuillerées  à  dessert,  toutes  les  henra  en- 
viron. Dès  que  les  vomissements  diminuent,  on  donne  in  laM 
moins  dilué,  en  plus  grande  quantité,  et  toujours  glacé.  Quand 
ils  ont  cessé,  on  donne  pendant  vingt  heures  du  lait  pur,  et  le 
lendemain  on  peut  permettre,  en  outre,  un  œuf  et  un  potage. 
Le  troisième  jour,  en  général,  les  enfants  peuvent  reprendn* 
leur  régime  habituel. 

Comme  Tacétonémie  passe  pour  être  associée  à  une  intoxi- 
cation acide,  je  donne  de  la  magnésie  à  doses  fractionnées  : 
0,20  centigrammes  cinq  fois  en  vingt-quatre  heures.  Cett^* 
médication,  alcaline  et  légèrement  laxative,  m'a  donné  de  bons 
résultats.  Tous  les  jours,  je  fais  évacuer  l'intestin  à  Taide 
d'un  lavement  simple. 

Quand  la  crise  se  prolonge  avec  une  certaine  intensité  an 
delà  du  quatrième  jour,  les  enfants  tombant  en  général  dan^ 
un  très  grand  état  de  faiblesse,  je  pratique  des  injections  de 
sérum  artificiel  (eau  salée  à  8  p.  1000)  :  40à  60  centimètres  cubes 
matin  et  soir.  J'ai  observé  plusieurs  fois  la  cessation  brusque 
do  la  crise  dès  la  première  injection. 

Conclusion.  —  Dans  ce  travail,  j'ai  cherché  à  mettre  en 
lumière  des  faits  cliniques  et  je  me  suis  gardé  de  faire  sur  leur 
pathogénie  des  hypothèses  que  l'état  présent  de  la  science  ne 
permet  pas  de  vérifier. 

Il  existe  chez  les  enfants  une  affection  aiguë,  peu  pyrétique, 
caractérisée  par  des  vomissements  incessants  et  de  lacétoné- 
mie  ;  elle  dure  en  moyenne  cinq  à  six  jours  et  se  termine 
presque  toujours  par  la  guérison  complète.  Elle  est  sujetti"  à 
récidives;  mais  ni  la  récidive  ni  la  périodicité  n'en  sont  des 
caractères  essentiels.  Elle  peut  se  montrer  à  l'état  primitif, 
isolé;  mais,  chez  les  enfants  sujets  aux  récidives,  et  par  con- 
séquent prédisposes,  la  crise  peut  éclater  à  l'occasion  d'une 
autre  maladie  sur  laquelle  elle  se  greffe  comme  un  épisode. 
Je  crois  que  cette  affection  doit  être  rapprochée  de  celle  qui  a 
été  décrite  sous  le  nom  de  vomissements  cycliques  chez  les 
enfants;  l'avenir  nous  apprendra  si  on  doit  les  confondrt'. 
Voilà  ce  que  j'ai  essayé  de  faire  voir. 


XXVI 

SUR  LA  DIPHTÉRIE  DES  NOURRISSONS 
Par  MM.  les  D^»  CRISTEANU  et  J.  BRUCKNER  (de  Bncaresl). 

La    diphtérie  des  nouveau-nés,   sans  être   exceptionnelle, 
est  une  maladie  qu'on  rencontre  assez  rarement  à  cet  âge  ;  on 
observe  de  temps  en  temps  quelques  rares  cas  sporadiques, 
mais   la  diphtérie  épidémique  ne  se  retrouve  que  dans  les 
crèches  et  surtout  dans  les  Maternités  :  dans  les  premières,  la 
maladie  est  encore  exceptionnelle  parce  que,  généralement,  les 
enfants  y  sont  apportés  âgés  au  moijis  de  quelques  semâmes, 
sinon  de  quelques  mois,  et,  d'autre  part,  ils  sont  soumis,  avant 
leur   admission,   à  un  examen  rigoureux  par  le  médecin  de 
l'établissement,  qui  se  méfie  toujours,  connaissant  assez  bien 
les  conséquences  funestes  d'une  épidémie  quelconque,  toujours 
apportée  du  dehors,  qui,  en  quelques  jours  seulement,  réduira 
à  moitié  les  pensionnaires  de  la  crèche  ;  à  cela,  il  faut  ajouter 
les  soins  d'une  extrême  propreté  et  d  une  rigoureuse  prophy- 
laxie, qu'on  doit  rencontrer  dans  toute  crèche  modèle. 

Dans  une  Maternité,  les  choses  se  passent  d'une  toute  autre 
façon  :  à  chaque  heure,  on  apporte  une  nouvelle  parturiente, 
qui  a  des  douleurs  depuis  quelques  heures,  chez  laquelle  le 
travail  est  souvent  avancé,  et  qui  des  fois  ne  peut  prendre 
qu  un  bain  sommaire  souvent  insuffisant  môme  pour  une  pro- 
preté rigoureuse. 

A  l'étranger,  les  Maternités  récemment  bâties  sont  admi- 
rablement organisées  :  on  y  trouve  des  services  d'isolement 
pour  les  suspects,  des  services  spéciaux  pour  les  débiles,  des 
salles  spéciales  pour  le  pansement  et  la  toilette  des  nouveau- 
nés,  tandis  que,  dans  notre  pays,  on  rencontre,  à  cause  de 
ragglomération  qui  existe  dans  la  seule  Maternité  de  Bucarest 
(pour  une  population  de  plus  de  230000  habitants),  des  causes 
(le  contagion  et  de  propagation  beaucoup  plus  nombreuses, 
beaucoup  plus  de  facilité  pour  l'éclosion  et  Vextension  des 
épidémies. 

La  Maternité  de  Bucarest,  outillée  pour  contenir  les  femmes 
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en  couches,  est  forcée  par  le  manque  absolu  de  services  simi- 
laires à  recevoir  beaucoup  plus  de  femmes,  des  fois  le  doubla  ' 
à  cause  môme  de  cette  agglomération,  on  est  forcé  de  mettr** 
dans  une  salle,  destinée  à  recevoir  6-7  accouchées,  jusqu'à  1 1 
lits  auquel  il  faut  ajouter  le  même  nombre  pour  leurs  enfanb*. 

A. cause  du  nombre  toujours  grandissant  des  femmes  qui 
se  présentent  à  l'Institut,  il  n'y  a  pas  moyen,  dansTétat  actuel, 
sans  création  de  services  similaires  dans  les  autres  centres  «le 
la  ville,  de  réserver  des  salies  pour  la  toilette  des  nouveau- 
nés,  comme  dans  les  Maternités  modèles,  et  ce  n'est  que  gràoo 
à  un  contrôle  rigoureux  et  à  une  observation  stricte  de  la  pro- 
phylaxie que  nous  n'avons  observé  jusqu'à  présent  aucunt* 
autre  épidémie. 

Il  existe,  il  est  vrai,  un  pavillon  d'isolement,  mais  dont  le- 
salles  sont  insuffisantes  comme  nombre,  comme  dimensions 
et  mal  aménagées  à  ce  point  de  vue  ;  et  encore  il  est  presque* 
toujours  peuplé  de  femmes  à  couches  normales,  toujourî^  à 
cause  de  l'agglomération. 

Après  ces  quelques  mots,  on  comprendra  la  facilité  avtM 
laquelle  les  maladies  contagieuses  peuvent  évoluer,  et  la 
ténacité  qu'elles  mettront  à  s'y  cantonner  ;  heureusenionl 
qu'elles  sont  rares,  car,  une  fois  installées,  elles  donnent  sou- 
vent du  fil  à  retordre  ;  voilà  deux  ou  trois  semaines  que  h 
maladie  semble  avoir  disparu  complètement  quand  surgit  un 
nouveau  cas,  dans  une  salle  dans  laquelle  il  n'y  avait  encore' 
aucun  malade. 

C'est  une  semblable  épidémie  que  nous  avons  observée 
à  la  Maternité  de  Bucarest,  dirigée  par  M.  le  professeur  Dra- 
ghiesco,  que  nous  trouvons  encore  l'occasion  de  remercier 
pour  l'extrême  amabilité  et  bienveillance  qu'il  nous  a  montrée> 
pendant  tout  le  temps  que  nous  y  avons  passé. 

11  nous  a  été  très  facile  de  retrouver  le  contage  primordial  : 
c'était  une  élève  sage-femme  qui,  quelques  jours  après  avuir 
passé  les  vingt-quatre  heures  réglementaires  dans  Tlnstitut. 
a  fait  une  diphtérie  pharyngienne  assez  bénigne. 

Une  semaine  après,  surgit  le  premier  cas  ;  les  autre»  se 
sont  succédé  à  intervalles  plus  ou  moins  longs,  et  la  maladie 
a  pris  fin  juste  un  mois  après  son  apparition.  L'étude  incom- 
plète de  la  diphtérie,  la  difficulté  à  émettre  le  diagnostic  et  k 
pronostic  sombre  qu'elle  comporte  à  cet  âge,  nous  ont  engagée 
à  publier  ces  quelques  observations  : 
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OBS.  I.  —  Femme  N.C.,  dix-neuf  ans.  Primipare,  reçue  le  16  jan- 
vier iUOl,  exeal  le  29  janvier.  Accouchement  normal  en  O.I.GA;  Tenfanl 
pèse  2  600  grammes. 

Enfant  débile,  prend  le  sein  et  se  porte  bien  jusqu'au  cinquième  jour 
de  la  naissance  ;  alors,  le  matin,  on  aperçoit  sur  le  lobule  de  la  lèvre 
supérieure  une  plaque  grisâtre,  transparente,  de  la  grandeur  d'une 
lentille,  saignant  un  peu  sur  ses  marges;  à  première  vue,  elle  ressemble 
beaucoup  à  la  muqueuse  qu'on  aurait  écrasée  avec  un  corps  dur.  — 
L'examen  de  la  bouche  et  de  la  gorge  ne  dénote  rien  de  particulier; 
supposant  une  stomatite  commençante,  nous  badigeonnons  la  plaque 
avec  de  la  teinture  d'iode.  -^  L'enfant  prend  bien  le  sein  ;  température 
rectale,  36«,8. 

Le  jour  suivant,  la  plaque  labiale  s'est  épaissie  ;  elle  a  pris  une  couleur 
gris  foncé,  strié  d'un  peu  de  sang,  qui  lui  donne  un  aspect  sale;  sur  la 
voûte  palatine,  on  remarque  une  nouvelle  plaque,  à  peu  près  de  la  même 
grandeur  et  du  même  aspect  ;  rien  sur  les  amygdales,  rien  dans  Varrière- 
gorge;  rien  du  côté  des  narines;  l'enfant  est  un  peu  indisposé,  mais  il 
prend  encore  le  sein  ;  température  normale. 

Pendant  la  nuit,  l'enfant  est  agité,  la  respiration  devient  bruyante,  il 
ne  prend  plus  le  sein.  Le  matin,  nous  constatons  sur  les  piliers,  sur  les 
amy^'dales,  sur  la  luette,  Aine  énorme  fausse  membrane,  épaisse,  tapis- 
sant toute  Tarrièreogorge,  d'une  couleur  gris  sale,  adhérente,  et  saignant 
au  moindre  attouchement.  —  L'enfant  est  pâle,  respire  difficilement; 
dans  les  narines  pas  de  fausses  membranes.  Les  régions  sous-maxillaires 
normales.  T.  m.,  38**,3.  Immédiatement,  nous  lui  injectons  dans  le  flanc 
1500  unités  antltoxiques  (10  centimètres  cubes  de  sérum  fort);  lavages 
abondants  de  la  gorge  à  Teau  bouillie,  attouchements  à  la  glycérine 
chloraléeà  42  p.  100. 

Dans  l'après-midi  l'état  du  petit  malade  reste  stationnaire  ;  mais,  vers 
le  soir,  il  empire:  l'enfant  reste  immobile,  les  yeux  demi-clos,  la  respi* 
ration  fréquente,  bruyante,  difficile;  il  ne  prend  plus  le  sein  depuis 
minuit;  —  nous  lui  injectons  encore  10  centimètres  cubes  (1  500  u.  a.) de 
sérum  fort;  injection  de  sérum  artificiel,  50  centimètres  cubes.  —  Malgré 
tout,  le  petit  succombe  vers  cinq  heures  du  soir,  la  maladie  n'ayant  duré 
en  tout  qu'approximativement  soixante  heures. 

Pendant  la  vie  nous  n'avons  rien  noté  du  côté  des  organes  thoraco- 
abdominaux. 

La  nécropsie  nous  montre  que  toute  l 'arrière-gorge  était  tapissée  par 
des  fausses  membranes  grisâtres,  sales;  les  poumons  injectés  un  peu 
vers  leurs  bases;  les  capsules  surrénales  congestionnées. 

Les  cultures  sur  sérum  Lœffler,  faites  le  second  jour  de  la  maladie  en 
ensemençant  des  parcelles  de  la  plaque  labiale  et  buccale,  comme  celles 
faites  à  la  nécropsie  ;  toutes  nous  ont  donné  des  bacilles  de  Lœffler  longs, 
m  culture  pure. 

L'enfant  avec  sa  mère  n'ont  été  isolés  que  le  troisième  jour  de  la 
maladie,  c'est-à-dire  le  jour  où  il  est  mort.  La  mère  resta  encore 
cinq  jours  dans  le  service,  sans  présenter  rien  de  particulier  ni  à  la 
gorge,  ni  du  côté  des  seins. 

OBS.  II.  —  Femme  E.C.,  dix-neuf  ans.  Primipare,  reçue  le  13  janvier 
1901,  accouche  d'un  enfant  en  0.1. G. A.  3  400  grammes. 

Entant  robuste,  bien  portant,  prend  bien  le  sein,  chute  du  cordon  le 
septième  jour. 

Le  23  janvier,  le  matin,  sa  mère  nous  fait  remarquer  que,  depuis  la 
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veille,  son  enfant  est  un  peu  agité  et surtoutque,  depuis  minuit,  il  ne  Teol 
plus  téter.  —  L'enfant  a  la  fièvre,  le  thermomètre  mis  dans  le  recluni 
monte  à  38°  ;  il  reste  immobile,  la  bouche  fermée  ;  rien  du  côté  des  organes 
thoraco-abdorainaux.  En  examinant  la  gorge,  nous  la  trouvons  comp)«- 
tement  tapissée  par  des  fausses  membranes,  épaisses,  grisâtres;  amyg- 
dales, piliers,  luette,  tout  est  pris;  les  régions  sous-maxillaires  indolore*, 
normales. 

Le  diagnostic  de  diphtérie  ne  se  discutait  plus  et  immédiatement 
nous  lui  injectons  5  centimètres  cubes  de  sérum  fort  (750  u.  a);  trai- 
tement local  comme  chez  le  premier.  L*état  général  reste  stationnaire,  le 
pouls  et  la  respiration  fréquents;  le  soir,  le  thermomètre  marque  37%:»: 
pourtant  nous  lui  pratiquons  encore  une  injection  de  sérum  fort  :  5 centi- 
mètres cubes  (750  u.  a.). 

Le  jour  suivant,  Tétat  général  empire;  Tenfant  a  une  fièvre  violente; 
température  rectale,  40°;  respiration  encore  plus  fréquente,  sans  être 
difficile,  Tenfant  ne  veut  plus  prendre  le  sein  ;  la  gorge  s'est  détergée  un 
peu,  quelques  fausses  membranes  s'étant  détachées,  tout  seniblait  aller 
pour  le  mieux.  Pourtant,  vers  le  soir,  la  température  descend  à  37*,5  et 
l'enfant  s'éteint  doucement,  sans  avoir  présenté  un  seul  moment  quelque 
difficulté  dans  la  respiration.  Des  ensemencements  faits  pendant  la  rie 
nous  ont  donné  des  bacilles  de  Lœffler  à  Tétat  pur. 

A  la  nécropsie,  nous  n'avons  trouvé,  en  dehors  de  ce  que  nous  avon^ 
vu  pendant  la  vie,  c'est-à-dire  les  lésions  pharyngiennes,  qu'une  conire^- 
tion  des  organes  thoraco-abdominaux,  surtout  des  capsules  surrénales; 
rien  au  larynx,  rien  aux  poumons.  Trois  jours  après  la  mort  de  TenfaDl 
la  mère  se  plaint  à  son  tour  d'un  peu  de  douleur  à  la  gorge,  et  à  re 
moment  nous  constatons  sur  l'amygdale  droite  une  plaque  grisàtr<f 
encore  transparente,  et  très  adhérente.  La  femme  nous  assure  qu'elle  n'a 
ressenti  ni  frissons,  ni  courbature  ;  un  peu  de  gène  à  U  déglutition 
tout  simplement. 

Nous  lui  injectons  dans  le  flanc  10  centimètres  cubes  de  sérum  fort 
(1  500  u.  a.)  et,  après  quatre  jours  de  traitement  local  à  la  glycérine 
chloralée,  la  gorge  reprend  son  aspect  normal. 

Pendant  ce  temps,  la  malade  n'a  présenté  ni  fièvre,  ni  phénomène» 
généraux,  ni  rien  du  côté  des  seins  ;  les  cultures  faites  nous  ont  donné 
des  bacilles  de  Lœffler  associés  aux  staphylocoques. 

Sept  jours  après  la  mort  de  l'enfant,  la  mère  sort  guérie  de  sa  diphtérie. 

Ce  second  cas,  apparu  quatre  jours  après  le  premier,  a  été  isolé  immé- 
diatement ;  pourtant  son  apparition  dans  une  salle  distincte  de  celle  où 
surgit  le  premier  nous  fit  craindre  une  épidémie  et  alors,  d'après  le-^ 
indications  de  M.  le  professeur  Babès,  nous  avons  pratiqué,  chez  tous  le> 
enfants  et  leurs  mères  qui  se  trouvaient  dans  les  quatre  salles  du 
rez-de-chaussée,  des  injections  préventives  avecdu  sérum  antidiphtérique; 
les  doses  ont  été  :  5  centimètres  cubes  de  sérum  faible  (300-350  unilé> 
antitoxiques)  pour  les  mères  et  2-3  centimètres  cubes  (120-150  u.  a.)  pour 
les  enfants.  Inutile  d'ajouter  que  tous  ont  supporté  l'injection  sansaucoo 
inconvénient.  —  Pourtant  cinq  jours  après  l'apparition  du  second  cas. ea 
surgit  un  autre,  cette  fois  chez  une  femme,  qui  après  avoir  passé  douze 
heures  dans  une  salle  encore  indemne  du  rez-de-chaussée  a  été  t^an^• 
portée  au  premier  étage;  ni  elle,  ni  l'enfant  n'ont  reçu  l'iDJecilun 
préventive. 

OBS.  m.  —  Femme  E.  P.,  vingt  ans,  reçue  le  15  Janvier  1901,  exeatk 
28  janvier;  accouche  en  O.l.G.A. 
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Enfant  débile,  2600  grammes.  Une  semaine  après  Taccouchemeni,  la 
femme  se  plaint  d'une  faible  douleur  à  la  gorge,  une  sorte  de  gène  pen- 
dant la  déglutition.  A  ce  moment,  la  gorge  présente  une  rougeur  diffuse 
et,  sur  Famygdale  droite,  un  peu  tuméfiée,  on  aperçoit  un  faible  dépôt 
blanchAtre,  lactescent,  s'enlevant  facilement  et  de  peu  d'étendue. 

Sans  peindre  de  temps,  nous  procédons  à  l'isolement  de  ce  cas  suspect. 

L'enfaDt  ne  présentait  encore  rien  de  particulier;  la  gorge  était  libre, 
il  tétait  bien,  sa  respiration  était  normale,  son  sommeil  calme.  N'ayant 
pas  sous  la  main  le  milieu  de  Lœffler,  nous  ajournons  de  vingt-quatre 
heures  le  diagnostic  bactériologique. 

On  a  conseillé  à  la  femme,  à  cause  de  son  angine  suspecte,  d'éviter 
tout  contact,  surtout  par  le  toucher,  avec  son  enfant  ;  de  faire  Tantisepsie 
rigoureuse  de  la  bouche  de  son  enfant  et  de  son  mamelon,  avant  et 
après  chaque  tétée. 

Le  troisième  jour,  le  matin,  Tenfant,  qui  jusque-là  se  portait  bieny 
commence  soudain  à  s'agiter,  blêmit  ;  sa  respiration  tout  d'un  coup 
devient  bruyante,  fréquente;  sa  mère  nous  assure  que  pendant  la  nuit  il 
avait  bien  dormi,  après  avoir  tété  comme  d'habitude  ;  température 
rectale  normale. 

A  ce  moment  les  deux  amygdales  et  les  piliers  sont  tapissés  par  des 
fausses  membranes  épaisses,  tandis  que  douze  heures  auparavant  rien 
ne  faisait  présumer  l'apparition  de  la  diphtérie.  Le  nez  ne  présente  rien 
de  suspect. 

Nous  lui  injectons  immédiatement  10  centimètres  cubes  de  sérum  fort 
(i  500  u.  a.)  ainsi  qu'à  sa  mère,  et  puis  nous  les  faisons  transporter  tous 
les  deux  au  pavillon  de  diphtérie  de  l'hôpital  des  Enfants  dirigé  par 
M.  le  D'  Mirinesco.  Là-bas,  la  diphtérie  nécessita  encore  une  injection  de 
10  centimètres  cubes  de  sérum  fort(i  500  u.  a.)  ;  malgré  l'injection  faite 
chez  nous,  la  diphtérie  progressa,  les  narines  furent  prises  à  leur  tour,  et 
presque  complètement  obstruées.  Après  une  dizaine  de  jours,  l'enfant 
entre  en  convalescence  et  sort  guéri  dix-huit  jours  après  le  début  de  la 
maladie. 

La  mère  guérit  rapidement  et  avec  facilité  et  ne  présenta  rien,  ni  du 
côté  des  seins,  ni  du  côté  des  organes  génitaux. 

L'apparition  d'un  nouveau  cas  de  diphtérie,  confirmé  bacté- 
riologiquement  dans  le  premier  étage  de  la  Maternité, 
indemne  jusqu'à  présent,  à  cause  de  son  quasi-isolement, 
détermina  notre  chef,  M.  le  professeur  Draghiesco,  à  chercher, 
dans  Téloignement  le  plus  rapide  possible  de  ce  nouveau  cas, 
un  moyen  d'enrayer  le  progrès  menaçant  de  répidémie;  mais 
il  était  trop  tard,  car,  cinq  jours  après,  dans  la  même  salle,  se 
déclarait  encore  un  cas. 

OBS,  IV.  —  Femme  M.  J.,  vingt-quatre  ans,  reçue  le  23  janvier  1901, 
exeal  lel3  février.  Tercipare,  accouche  en  0. 1.  D.  P.  Enfant  3.500  grammes, 
vigoureux,  robuste. 

5  février.  —  Quatre  jours  après  l'accouchement,  la  mère  nous  fait 
remarquer  que  son  enfant  respire  un  peu  plus  bruyamment;  le  petit 
tête  bien,  son  sommeil  est  calme  et  son  aspect  florissant;  température 
normale  37<*.  Pourtant  la  gorge  présente  une  rougeur  diffuse  et,  sur 
l'amygdale  gauche,  nous  apercevons  un  faible  aspect^blanch&tre,  adhérent  ; 
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rien  du  côté  des  narines  ;  les  régions  sous-maxillaires  normcdes;  rien  du 
côté  des  organes  thoraco-abdominaux  ;  la  mère  a  la  gorge  saine.  — 
immédiatement  isolement  et  puis  nous  injectons  à  l'enfant  5  centi- 
mètres cubes  de  sérum  fort  (750  u.a.)  et  à  la  mère  5  centimètres  cubes  de 
sérum  pi*éventif  (300  u.  a.).  En  même  temps,  nous  injectons  des  dose^ 
préventives  à  tous  les  enfants  et  à  leurs  mères  qui  se  trouvaient  au  pre- 
mier étage. 

L*état  général  de  l'enfant  reste  satisfaisant,  il  tête  et  dort  bien  ;  le  soir, 
température  37o,2  ;  la  gorge  offre  le  même  aspect. 

6  février.  — Le  lendemain  matin,  température  37*,1.  L'état  général  e>t 
le  même,  c'est-à-dire  bon  ;  pourtant  le  dépôt  sur  l'amygdale  gauche  ^'t^si 
épaissi  ;  il  a  pris  l'aspect  franc  d'une  fausse  membrane,  malgré  l'injection 
du  sérum  fort;  en  même  temps  dans  la  narine  correspondante  apparaît 
une  petite  fausse  membrane  jaunâtre,  parcheminée. 

^  Vu  Textension  des  lésions  diphtériques,  nouvelle  injection  de  5  centi- 
mètres cubes  de  sérum  fort  (750  u.  a.)  ;  température  du  soir  37<',2,  état 
général  bon,  état  local  le  même. 

7  février. — Température  du  matin,  37°,2  ;  aucun  changement  appréciable. 
L'enfant  ne  parait  pas  être  beaucoup  incommodé  par  son  angine;  il  res- 
pire, tête  et  dort  bien  ;  aucun  trouble  visible;  température  du  soir,  37*,t. 

8  février.  —  Température  matinale,  37^,4  ;  l'enfant  respire  un  peu  plu< 
difficilement  ;  il  est  indisposé,  un  peu  agité;  état  de  la  gorge  stationnaire;  la 
fausse  membrane  tient  bon,  impossible  de  l'enlever;  mais  du  côté  du  nez 
la  maladie  a  fait  du  progrès  :  les  deux  narines  sont  obstruées  par  des 
fausses  membranes  jaunâtres,  parcheminées,  qui  se  laissent  enlever  reUti- 
vement  avec  facilité,  et  sans  beaucoup  saigner;  immédiatement,  l'enfaDt 
respire  un  peu  plus  librement. 

Voyant  l'extension  de  la  maladie,  accompagnée  d'ascension  thermique, 
nous  lui  injectons  encore  5  centimètres  cubes  de  sérum  fort  (750  u.  a. . 
Le  soir,  température  37'',5  ;  état  général  et  local  toujours  stationnaire. 

9  février.  —  Température  matinale,  37°,1.  Les  fausses  membranes 
nasales  se  sont  reproduites,  mais  en  quantité  moindre;  celle  de  la 
gorge  tient  encore  ;  l'état  général,  sans  être  inquiétant  tout  à  fait,  est  loin 
d'être  satisfaisant;  l'enfanta  beaucoup  maigri,  prend  fréquemment  leseio, 
parce  qu'il  est  obligé  de  le  quitter  vite  à  cause  des  narines  obstruées,  dort 
mal.  Nouvelle  injection  de  5  centimètres  cubes  de  sérum  fort  (750  p.  a.;. 
Vers  le  soir,  amélioration  sensible;  l'enfant  est  plus  calme,  le  nez  redite 
propre,  les  fausses  membranes  enlevées  le  matin  ne  se  sont  plus  repro- 
duites; la  respiration  est  plus  rare,  régulière  ;  le  sommeil  calme. 

La  gorge  n'est  plus  si  infectée,  la  fausse  membrane  amygdalienne 
commence  à  se  détacher  ;  température  du  soir,  37®. 

10  février.  —  Température  du  matin,  36°,5 .  État  général  bon.  Étal  local 
excellent  ;  le  nez  est  complètement  détergé  et  maintenant  nous  enlevon:» 
avec  facilité  tout  le  reste  des  fausses  membranes  pharyngiennes.  Depui» 
ce  moment  nous  considérons  l'enfant  comme  convalescent  :  pourtant  nous 
continuons  à  badigeonner  la  gorge  et  le  nez  à  la  glycérine  chloralée 
à  12  p.  100  encore  trois  jours,  quand  la  mère  demande  son  exeat, 
l'enfant  étant  complètement  guéri. 

Pendant  tout  le  temps  qu'ils  ont  passé  chez  nous,  la  mère  n'a  présenlé 
rien  de  suspect  ni  du  côté  de  la  gorge,  ni  du  côté  des  seins,  quoiqu  elle  ait 
continué  d'allaiter  son  enfant. 

Cette  fois  nous  croyions  répidémie  tout  à  fait  éteinte  quand 
deux  semaines  après  la  guérison  du  IV*  cas  surgit  le  dernier  : 


LA   DIPHTÉRIE   DES   NOURRISSONS  665 

OBS.  V.  —  Femme  A.  D.,  vingt  ans.  Primipare,  reçue  le  4  février  i901, 
exeat  le  21  février;  accouche  en  0.  I.  G.  A.  Enfant  2650  grammes,  dé- 
bile, mais  bien  conformé. 

Il  a  passé  avec  sa  mère  six  jours  dans  une  salle  du  rez-de-chaussée  où 
il  y  a  eu  un  cas  de  diphtérie,  mais  ayant  reçu,  la  mère  et  Fenfant,  des 
injections  préventives. 

Alors,  à  cause  d*un  phlegmon  périombilical,  on  le  passe  dans  le 
pavillon  d'isolement,  derrière  la  bâtisse  principale  encore  indemne  de 
diphtérie. 

L'infection  ombilicale  allait  vers  la  guérison  quand,  brusquement,  le 
quatorzième  jour  de  la  naissance,  le  matii),  Tétat  général  s'est  aggravé; 
le  thermomètre,  qui  était  descendu  depuis  quelques  jours,  monte  de 
nouveau  à  39^  ;  la  respiration  devient  difficile  et  bruyante  ;  Tenfant,  affaibli 
[•ar  la  maladie  antérieure,  est  plongé  dans  une  torpeur  profonde. 

La  gorge  et  les  deux  narines  sont  tapissées  par  des  fausses  membranes, 
surtout  le  nez  est  complètement  obstrué.  Interrogeant  alors  la  mère, 
elle  avoue  que  les  lésions  nasales  ont  apparu  depuis  deux  jours  ;  mais 
rroyant  que  ce  n'était  que  du  mucus,  elle  a  enlevé  les  fausses  membranes 
avec  une  épingle  à  cheveux.  Injection  immédiate  avec  5  centimètres 
cubes  de  sérum  fort,  répétée  le  soir  mi^me,  badigeonnage  à  la  glycérine 
rhloralée,  potion  stimulante  à  la  caféine;  pourtant  l'état  général  reste 
toujours  grave;  température  du  soir,  39**,^. 

Le  lendemain,  les  fausses  membranes  nasales  enlevées  se  sont  repro- 
duites, état  général  désespéré,  température  38*^,3.  Nouvelle  injection  avec 
du  sérum  fort,  répétée  le  soir. 

Malgré  tout,  l'enfant  reste  dans  le  même  état  de  torpeur,  ne  tète  plus 
depuis  deux  jours  ;  la  respiration  est  extrêmement  fréquente,  difficile  et 
bruyante;  pourtant  aucun  signe  ne  nous  permet  de  constater  l'envahis- 
sement du  larynx;  du  côté  du  thorax,  nous  entendons  seulement 
quelques  r&lesmuqueux. 

Le  troisième  jour  depuis  que  nous  nous  sommes  aperçus  de  la 
diphtérie,  l'enfant  succombe  à  neuf  heures  du  matin  et,  à  la  nécropsie, 
nous  trouvons  l'arrière-gorge  et  le  nez  tapissés  par  des  fausses  mem- 
branes épaisses,  le  larynx  libre  et  dans  les  poumons  quelques  petits 
foyers  de  broncho-pneumonie. 

Dans  tous  nos  cas,  le  début  a  été  extrêmement  insidieux  ; 
rien  ne  faisait  présumer  vingt-quatre  heures  auparavant  l'appa- 
rition de  la  maladie  ;  Tenfant  se  portait  comme  d'habitude, 
il  tétait  encore  bien  ;  il  y  avait  peut-être  une  petite  indisposi- 
tion, mais  qui  pour  sûr  échappait  à  la  mère  et  même  à  nos 
examens  ;  le  pharynx  seul  étant  atteint  le  premier,  la  respira- 
tion nasale  propre  aux  nourrissons  se  faisait  régulièrement, 
sans  aucune  gène;  pas  d'ascension  thermique.  A  cause  de  la 
marche  extrêmement  rapide  de  la  maladie,  le  pharynx  est 
presque  obstrué  en  quelques  heures  seulement  par  les  fausses 
membranes,  qui  commencent  à  se  propager  au  nez. 

Alors  soudain  éclatent  des  phénomènes  graves  :  le  petit 
blêmit;  la  respiration  devient  fréquente,  difficile,  bruyante; 
l'enfant  se  cyanose,  il  ne  peut  plus  prendre  le  sein,  car  dès 
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étendue,  nous  n'observâmes  aucune  fausse  membrane,  pI  W> 
cultures  ne  nous  ont  jamais  donné  de  bacille  de  Lœffler. 

Enfin  les  cultures  faites  du  côté  du  mamelon  n*onl  donné 
qu'un  résultat  négatif,  quoique  le  contact  fût  direct;  aucune 
des  femmes,  dont  les  enfants  ont  été  atteints  par  la  diphtérie, 
n'a  présenté  la  moindre  lésion  du  côté  des  seins,  probable- 
ment à  cause  de  Tabsence  de  crevasses,  quoique,  de  cc-i 
5  femmes  3  fussent  des  primipares,  donc  plus  spécialement 
prédisposées  à  ces  accidents. 

Contrairement  à  Schlichter  (1)  et  à  Riether  (2),  et  exceptant 
le  dernier  cas  chez  lequel  la  m^re  nous  cacha  la  maladie  de 
son  enfant,  nous  n'avons  jamais  observé  l'écoulement  par  les 
narines  d'un  liquide  séreux,  jaunâtre,  produisant  des  croûtes 
sur  la  lèvre  supérieure  et  précédant  l'apparition  de  la  diphtérie 
pharyngienne.  Pour  nous,  le  début  a  été  toujours  par  la  gorge  ; 
les  fosses  nasales  n'ont  été  envahies  que  plus  tard  et  dans  un 
seul  cas.  Sans  vouloir  soutenir  que  la  maladie  débute  toujours 
par  Ja  gorge,  nous  croyons  que  l'infection  primitive  des  fosses 
nasales  est  rare. 

Tandis  que  Schlichter  s'efforce  de  démontrer  que  celle-ci  est 
presque  la  règle,  s'appuyant  sur  une  prédisposition  de  la 
muqueuse  nasale,  toujours  hyperémiée  les  premiers  jours  qui 
suivent  la  naissance  à  cause  de  Tair  pénétrant  exclusivement 
par  les  narines,  hyperémie  accentuée  par  les  perturbations 
atmosphériques,  l'auteur  ayant  observé  une  concordance  entre 
l'apparition  de  la  maladie  et  entre  le  refroidissement  brusque 
de  l'atmosphère  pendant  la  saison  chaude  et  à  la  suite  des 
vents  froids  pendant  l'hiver,  et  enfin  parce  que  c'est  la  seule 
porte  par  laquelle  peuvent  pénétrer  facilement  les  germes  de 
la  maladie  répandus  dans  le  voisinage,  la  respiration  physio- 
logique des  nourrissons  étant  exclusivement  nasale,  nous 
croyons  pouvoir  établir  que  lecontage  se  fait  encore  plus  faci- 
lement par  la  bouche. 

En  effet,  dès  que  la  femme  a  accouché,  la  sage-femme  lui 
prend  son  enfant,  pour  lui  retirer  d'abord  ses  mucosités  de  la 
bouche  et  du  pharynx,  ensuite  pour  lui  faire  la  toilette  géné- 
rale et  buccale  au  moins  une  fois  par  jour  ;  pour  la  bouche, 
la  toilette  se  fait,  comme  nous  l'avons  dit,  à  l'aide  d'un  linge 
souple  et  stérile. 

(1)  F.  Schlichter,  Archiv  f.  Kinderheiikunde.  Bd  XIVp.  129,  18UÎ. 

(2)  G.  UiBTHER,  Wienei'  Klinisch.  Wochenschr,^  1897,  n»  28. 


LA  DIPHTÉRIE    DES   NOURRISSONS  669 

Maintenant  si  la  sage-femme  a  louché  quelque  objet  infecté 
par  des  bacilles  de  Lœffler  ou  si  elle-même  est  atteinte  de 
diphtérie,  et  si  elle  produit  encore  par  des  manœuvres  un 
peu  plus  brusques  une  éraillure,  ce  qui  arrive  souvent, 
l'enfant  aura  sûrement  la  diphtérie,  surtout  si  sa  résistance 
naturelle  se  trouve  diminuée. 

C'est  ainsiqueles  choses  se  sont  passées  avec  notre  premier 
cas;  une  élève  sage-femme,  atteinte  de  diphtérie,  a  passé  seu- 
lement vingt-quatre  heures  dans  une  salle  de  la  Maternité  ; 
soit  qu'elle  ait  nettoyé  la  bouche  de  quelques  enfants,  soit 
qu'elle  ait  contaminé,  en  aidant  la  sage-femme  interne,  les 
objets  nécessaires,  voilà  le  premier  cas  suffisamment  expli- 
qué. Rien  de  plus  facile  que  d'expliquer  les  autres:  c'est  la 
môme  sage-femme  interne,  qui  dans  la  Maternité,  aidée  par 
quelques  élèves,  doit  faire  chaque  jour  la  toilette  des  petits. 
En  passant  ses  doigts  de  bouche  en  bouche,  il  est  impossible, 
supposant  la  maladie  encore  non  décelée,  donc  le  malade 
encore  non  isolé,  de  n'avoir  pas  inoculé  au  moins  un  nouvel 
enfant;  si  la  diphtérie  est  confirmée,  il  suffit  d'une  très 
petite  imprudence  pour  arriver  au  même  résultat. 

En  définitive,  nous  croyons  plus  à  un  contage  direct,  au 
moins  pour  nos  malades  et  si  nous  n'avons  eu  à  enregistrer 
im  plus  grand  nombre  de  cas,  c'est  probablement  grâce  à 
l'isolement,  rapide  et  aussi  parfait  que  possible  des  malades 
suspects,  qui  étaient  alors  soignés  par  un  personnel  spécial, 
ne  venant  plus  en  contact  avec  les  autres  pensionnaires  de  la 
Maternité. 

La  marche  de  la  maladie  fut  extrêmement  rapide;  nous 
observâmes  un  cas  qui  se  termina  par  la  mort  en  soixante 
heures;  elle  peut  durer  plusieurs  jours,  mais  en  général  la 
diphtérie  tue  plus  vite  les  nourrissons  que  les  enfants  et  les 
adultes.  Môme  traitée  éncrgiquemenl  dès  le  début,  elle  ne  peut 
ïHre  jugulée,  ni  môme  arrêtée  sur  place;  témoin  l'observa- 
tion IV,  où  la  diphtérie  continua  à  progresser,  l'état  général 
«aggravant,  les  fausses  membranes  grandissant  et  s'épais- 
sissant,  malgré  le  traitement  local  et  les  injections  répétées 
avec  du  sérum  fort. 

La  conclusion  logique  que  nous  sommes  autorisés  à  déduire, 
c'est  que  la  diphtérie  chez  les  nouveau-nés  est  une  maladie 
extrêmement  grave,  qui  doit  comporter  presque  toujours  un 
sombre  pronostic.  En  effet,  les  statistiques  des  divers  auteurs 


670  GRISTEANU   ET  J.    BRUCKNER 

nous  montrent,  d'une  façon  éclatante,  combien  celte  maladie 
est  meurtrière  pour  les  nouveau-nés,  et  même  pour  les  nour- 
rissons âgés  de  moins  d'une  année. 

En  voici  quelques-unes  : 

Bokay  (1)  1888-1890,  4  cas  ;  âge  0  à  1  an-,  3  morts,  75  p.  100 
mortalité. 

Schlichter  (2)  1894, 19  cas  ;  âge  un  à  vingt-cinq  jours,  18  morU. 
94.73  p.  100  mortalité. 

Riether  (3)  31  cas  ;  âge  quelques  jours  à  quelques  moU. 
23  morts,  74.52  p.  100  mortalité. 

V.  Hirsch  {4j  37  cas;  âge  quatre  à  huit  mois,  36  morts, 
88.30  p.  100  mortalité. 

C'était  avant  la  découverte  du  sérum  antidiphtérique,  excepté 
Reither  qui  n'indique  pas  son  traitement. 

Malgré  l'emploi  du  sérum  par  nous,  sur  5  cas  nous  eùme< 
3  morts,  donc  60  p.  100  de  mortalité. 

Le  nombre  des  guérisons,  comme  on  le  voit,  ne  s'est  pa> 
beaucoup  augmenté  malgré  la  sérothérapie,  qui  donne  de  ^i 
beaux  résultats  chez  les  enfants  et  chez  les  adultes,  et  cela 
parce  que  les  nourrissons  —  selon  nous  —  sont  extrêmement 
sensibles  à  la  toxine  diphtérique  ;  tous  nos  enfants,  même 
le  dernier,  qui  présentait  quelques  petits  foyers  de  bron- 
cho-pneumonie, tous  sont  morts  avec  des  signes  d'intoxi- 
cation. 

Pour  mettre  encore  en  relief  cette  sensibilité  des  nourrisson> 
pour  la  toxine  diphtérique,  nous  nous  servirons  encore  di»> 
chiffres,  qui  seront  assez  éloquents  :  tandis  que  la  mortalili» 
pour  les  enfants  soignés  par  Bokay  et  âgés  de  zéro  à  un  an  e«»l 
de  73  p.  100,  pour  ceux  âgés  de  un  h  trois  ans  elle  n'est  quo 
(le  33  p.  100  (traitement  sans  sérum). 

Enfin  cette  épidémie,  qui  se  montra  si  funeste  aux  nourris- 
sons, fut  extrêmement  bénigne  pour  les  deux  mères  qui  se 
contagionnèrent  ;  les  lésions  pharyngiennes  furent  très  légères, 
guérirent  facilement  et  avec  une  extrême  rapidité  ;  pourtant  le> 
cultures  nous  montrèrent  la  présence  chez  les  mères  de^ 
mêmes  bacilles  longs  que  chez  leurs  enfants.  Ces  faits  sem- 
blent être  quelque  peu  en  discordance  avec  les  recherches  do 

(1)  Bokay,  Jahr.  /*.  Kinderheilkunde. 

(2)  SCHUCHTBR,   loC,  cU. 

(3)  RiBTHBR,   loC.  cil, 

(4)  V.  Hirsch,  Die  Sterblichkeit  bis  2658  bebandelten  F&ilen  Yon  Diphtehe 
Arch,  f.  Klin. Chirurgie  49  Bd.  4  Heft. 
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«lè^*''**  ^^^^"^  Wunscheim  (1)  qui  ont  trouvé  que  le  sérum 

es  nouveau-nés  a  un  pou  voir  plus  ou  moins  protecteur  contre 

^  intection  diphtérique    chez  le   cobaye,    en    proportion  de 

p.  100  des  cas  examinés,  chiffre  qui  concorde  avec  ceux 

uonnés  par  Wassermann  pour  les  adultes. 

Alalgré  ce  pouvoir  protecteur  naturel,  et  malgré  les  anticorps 
normaux  existant  dans  le  sang  des  femmes  en  couches,  que 
les  nourrissons  reçoivent  continuellement  eh  quantité  plus 
ou  moms  grande,  par  le  lait,  comme  ont  trouvé  A.  Schmid  et 
fc-  Pflanz  (2)  ;  malgré  cela,  les  nourrissons  n'ont  montré 
qvi  une  faible  résistance  à  la  diphtérie. 

Le  traitement  doit  être  énergique  et  institué  le  plus  vite 
possible,  le  plus  près  du  début  de  la  maladie,  pour  avoir  la 
chance  devoir  guérir  ses  malades.  Ce  fait  fut  indiqué  depuis 
longtemps  par  les  médecins  et  A.  Baginsky  (3)  en  1898  montra 
que  la  mortalité  pour  les  cas  traités  dans  le  premier  jour  de 
la  maladie  n'est  que  de  6p.  100  tandis  qu'elle  monte  graduelle- 
ment, atteignant  12,73  p.  100  le  troisième  jour,  18,52  p.  100 
le  cmquième  jour  et  33,  5  p.  1 00  le  septième  jour  de  la  maladie. 

Peut-être,  chez  nous  aussi,  la  mortalité  a  été  encore  plus 
Krande,  à  cause  de  l'emploi  un  peu  tardif  du  sérum  et  peut-être 
a  cause  de  l'hésitation  que  nous  avons  mise  à  employer  des 
doses  plus  massives.  Dans  le  premier  cas,  nous  fûmes  très 
embarrassés,  ne  connaissant  pas  la  dose  exacte  de  sérum  anti- 
diphtérique qui  convient  à  cet  âge;  à  l'exemple  de  Variot  (4)  et 
d  autres,  qui  dans  les  cas  graves  n'hésitent  pas  à  injecter  des 
doses  massives  de  40,  60  et  môme  100  centimètres  cubes, 
méthode  que  nous  avons  employée  et  dont  nous  nous  sommes 
trouves  très  bien  chez  les  adultes,  nous  avons  injecté,  dans 
notre  premier  cas,  20  centimètres  cubes,  c'est-à-dire 
'i  000  unités  antitoxiques,  dans  l'espace  de  douze  heures  ;  l'issue 
fatale  de  ce  cas  nous  dérouta  quelque  peu  et  nous  eûmes 
peur  d  avoir  contribué,  par  la  dose  massive  employée  à 
la  mort  de  l'enfant;  plus  tard,  les  cas  qui  guérirent  et 
qui  reçurent,  le  premier  i  500  unités  antitoxiques  d^em- 
blée  et  1  autre  3  000  unités  dans  l'espace  de  quatre  jours 
nous  ont    montré  que   même  les    nouveau-nés    supportent 

(4)  Variot,  Diphtérie  et Séroiémpie.  ^       ^  ^^^^' 
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très    bien  des  doses'massives  de^sérum  antidiphtérique  fort. 

D'après  notre  expérience,  nous  croyons  que  la  meilleure 
manière  de  procéder  dans  ces  cas  est  d'injecter  au  common- 
cément,  si  le  cas  semble  bénin,  5  centimètres  cubes;  si  TéU! 
local  et  surtout  général  sont  graves,  10  centimètres  cubes,  ri 
puis  continuer  à  injecter  du  sérum  à  doses  fractionnées,  s<^ 
conduisant  dans  cela  d'après  l'état  local  et  surtout  d'aprcr? 
l'état  général.  Il  nous  reste  encore  un  point  sur  lequel  nous 
désirons  insister  :  ce  sont  les  injections  de  sérum  antidiphté- 
rique à  titré  préventif. 

Employées  depuis  longtemps  par  de  nombreux  médecini;, 
elles  ont  donné  des  résultats  assez  favorables. 

Ainsi  Lenharz  et  Crohn  (1)  ont  immunisé  des  enfants  aver 
100-200  unités  anti toxiques  ;  Riether  (2)  lui-même  a  im- 
munisé de  cette  manière  1  450  enfants  ;  Dobczynski  (3),  IH: 
Kurt  Mûller  (4),  12S.  L'antitoxine  diphtérique  a  été  recom- 
mandée encore,  à  titre  prophylactique,  par  les  médecine 
anglais,  tels  Trombly  (5)  et  Porteous  (6).  On  a  enregistré,  il 
est  vrai,  quelques  accidents  :  ainsi,  Kurt  Mûller  sur  125  ca> 
immunisés  a  observé  chez  la  moitié  des  enfants  des  éruptions 
cutanées  et  Gottstein  (7),  fait  plus  grave,  a  réuni  4  cas  de  mort 
imputables  à  l'injection  préventive  du  sérum. 

Pour  remédier  à  ces  accidents,  John  Zahorsky  (8)  a  essayé 
d'administrer  l'antitoxine  ^cr  05  :  les  résultats  thérapeutiques 
seraient  les  mômes  ;  pourtant  les  accidents  connus  qui  suivent 
l'injection  ne  seraient  pas  supprimés. 

Nous  n*avons  eu  aucun  de  ces  désagréments,  mais  nous  avoD'« 
constaté  une  fois  de  plus  ce  fait  déjà  signalé  :  l'injection  préven- 
tive ne  met  pas  l'enfant  à  l'abri  d'une  diphtérie  ultérieure. 

Dobczynski,  sur  19  enfants  immunisés,  a  enregistré  un  cas 
de  diphtérie  qui  évolua  assez  légèrement.  Riether  a  obsew 
la  diphtérie  chez  3  enfants  immunisés  trois  à  six  jours  aupa- 
ravant, dont  2  mortels  ;  nous-mêmes  nous  avons  vu  mourir 
notre  dernier  enfant  atteint  de  diphtérie,  qui  avait  reçu  deux 
semaines  auparavant  150  unités  antitoxiques. 

(1)  Cités  par  Riether. 

(2)  IliBTHER,  lot:,   ciL 

(3)  D0BCZ.YNSKI,  Deutscfie  med.  Wochenschr,y  n»  6«  1897. 

(4)  Kurt  Mûller,  Berlin,  Klin.  Wochensckir.,  n*  37    1895. 

(5)  Trombly,  Boston  med.,  23  décembre  1898.     * 
(6}  PoRTBOus,  Med.  Record,  25  décembre  1898. 

(7)  Gottstein,  Therapeul.  Monatsckr.^  1896. 

(8)  J.  Zahorsky,  New-Yorké  med.  Joum.,  1898. 
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C'est  surtout  à  la  faible  durée  de  l'immunité  acquise  que 
sont  imputables  ces  cas;  aussi  Morril  (1)  croit  qu'une  dose 
faible  (?)  ne  préserve  que  dix  jours,  tandis  que  pour  Riether 
les  iOO  unités  antitoxiques  indiquées  par  Paltauf  comme  néces- 
saires pour  un  enfant  de  2  000  à  4  000  grammes  préservent 
l'enfant  six  ou  sept  semaines.  — Cette  faible  durée  de  Fimmu- 
nité  diminue  de  beaucoup  la  valeur  des  injections  préven- 
tives ;  pourtant,  après  les  soins  hygiéniques  qu'on  doit  em- 
ployer pour  combattre  une  épidémie,  nous  considérons 
le  sérum  comme  le  dernier  et  seul  moyen  qu'on  doive 
essayer. 

Récemment  môme,  la  Société  de  Pédiatrie  de  Paris  a 
discuté  le  même  sujet;  Ausset  (2)  a  soutenu  cette  manière  de 
faire  et  Comby  (3)  a  rapporté  des  exemples  d'épidémies 
jugulées  par  des  injections  préventives. 

Les  conclusions  auxquelles  nous  sommes  arrivés  à  ce  sujet 
sont  les  mômes  que  celles  émises  par  la  Société  de  Pédiatrie. 
En  reproduisant  les  conclusions  de  cette  Société,  nous  ne 
faisons  qu'exprimer  les  nôtres.  Les  voilà  :  les  injections  pré- 
ventives sont  inoffensives,  et  confèrent  pour  quelque  temps 
Timmunité;  elles  sont  à  recommander  dans  les  hôpitaux 
et  surtout  dans  les  familles  où  les  enfants  sont  mal  sur- 
veillés. 

Pour  avoir  une  immunité  de  plus  longue  durée,  il  faut 
répéter  les  injections  à  quelques  semaines  d'intervalle  comme 
l'a  fait  Riether,  et  môme  alors  l'enfant  pourrait  attraper  la 
diphtérie,  comme  le  rapporte  l'auteur  cité. 

Un  inconvénient  assez  sérieux  que  nous  leur  trou- 
vons encore,  c'est  que  ces  injections  donnent  au  médecin 
une  fausse  sécurité  qui  quelquefois  pourra  lui  ôtre  nui* 
sible. 

Personnellement,  nous  recommandons  ces  injections.  Mais, 
nous  le  répétons,  le  médecin  doit  avoir  toujours  présent  à 
Tesprit  que  l'immunité  est  tout  à  fait  passagère  et  que  l'enfant 
pourra  attraper  la  diphtérie  tout  à  fait  comme  le  premier  venu  ; 
qu'il  doit  examiner  soigneusement  chaque  jour  les  enfants 
immunisés,  pour  ne  regretter  jamais  d'avoir  tardé  avec  le 
traitement  spécifique* 

(1)  Morril,  Boston  Med.  Surg.  journ,^  3  mars  1898* 

(2)  Adsskt,  Soc,  Pédiatrie  in  Progrès  médical,  Tl  juin  I90I. 

(3)  Comby,  ibidem» 

ArCB.   DB  MÉDIC.  des  BlfPAIIT9,    1901.  IV.    —   43 
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CONCLUSIONS 


i)  La  diphtérie  des  nourrissons  est  une  maladie  rare,  siirtoui 
les  premiers  jours  qui  suivent  la  naissance. 

S)  Elle  est  rare  plutôt  à  cause  des  soins  et  de  l'isolemenl 
qu'on  prend  à  leur  égard,  par  conséquent  à  cause  de  la 
difficulté  du  contage  direct  ;  mais,  si  Toccasion  se  présente,  la 
maladie  peut  apparaître  tout  aussi  bien  que  dans  les  aulref 
phases  de  Tenfance. 

3)  La  mortalité  est  beaucoup  plus  élevée,  soit  à  cause  delà 
moindre  résistance  des  nourrissons,  soit  à  cause  de  la  diffi- 
culté de  dépister  la  maladie  dès  son  apparition,  vu  la  diffi- 
culté du  diagnostic. 

4)  L'inoculation  des  germes  spécifiques  se  fait  plutôt  par 
la  bouche,  souvent  au  niveau  des  tissus  traumatisés  au 
moment  de  l'extraction  des  mucosités  de  l'arrière-gorge, 
après  laccouchement. 

5)  La  diphtérie  nasale  est  presque  toujours  secondaire;  Q\k 
n'est  que  la  propagation  des  lésions  pharyngiennes  aux  fos?<'- 
nasales.  Les  complications  du  côté  du  larynx  et  des  poumons 
sont  très  rares,  les  nourrissons  périssent  plutôt  par  loxémir. 

6)  Le  traitement  est  :  a.  préventif  en  cas  d'épidémie,  et  en 
cela  nous  sommes  d'accord  avec  tous  ceux  qui  préconisent  cette 
méthode  et  avec  la  Société  de  Pédiatrie  dont  les  conclusion> 
sont  justes  ;  les  injections  préventives  sont  inoffensives  tl 
confèrent  pour  quelque  temps  l'immunité;  elle  sont  à  recom- 
mander dans  les  hôpitaux  et  surtout  dans  les  familles  où  le? 
enfants  sont  .mal  surveillés  et  nous  pourrions  ajouter  menu» 
dans  celles  où  ils  le  sont  très  bien  ;  les  injections  préventiv(*> 
ne  sont  pas  souveraines  pour  arrêter  la  maladie,  et  ne  confè- 
rent qu'une  immunité  ne  dépassant  pas  une  durée  plus  longuo 
que  quinze  jours;  môme  après  ces  injections  on  doit  surveiller 
de  près  les  nourrissons  pendant  quelques  semaines,  pour 
pouvoir  parer  à  la  moindre  alerte,  pour  faire  des  injections 
curatives  à  la  moindre  manifestation  de  la  maladie  ;  g.  curatif : 
injections  de  sérum  fort  de  10  centimètres  cubes  (1500  undh 
antitoxiques)  en  une  seule  fois  et  injections  répétées  avec  du 
môme  sérum  à  doses  de  5  centimètres  cubes  selon  l'état  géné- 
ral ;  traitement  local. 

7)  Malgré  le  traitement  par  le  sérum  antidiphtérique,  la 
mortalité  est  encore  assez  élevée,  atteignant  60  p.  100. 


,-.   -,- 
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FRACTURE  COMMINUTIVE  COMPLIQUÉE  DU  PARIÉTAL  GAUCHE 

OUVERTURE  DU  SINUS  TRANSVERSE 

ABL/ITION  DES  FRAGMENTS  OSSEUX.  —  TAMPONNEMENT  DU  SINUS.  — 

GUÉR1S0N. 

Par  le  L^  Armand  BERNARD 

s 

L'enfant  Gaston  M.,  âgé  de.  sept  ans  et  demi,  est  amené  le 
17  juin  1899,  à  7  heures  du  soir,  à  l'hôpital  Bicbat,  dans  le  service 
(Je  M.  le  professeur  Terrier. 

11  vient  d'être  renversé  par  un  tramway  mécanique  et  se  pré- 
sente dans  un  état  de  coma  complet,  qui  ne  permet  d'avoir  aucun 
renseignement.  Son  pouls,  très  ralenti,  bat  à  56  pulsations  ;  sa  respi- 
ration est  normale. 

11  présente  du  côté  gauche  de  la  tête,  au  niveau  de  la  région 
pariétale,  une  plaie  contuse  de  8  centimètres  environ,  mettant  à  nu 
la  cavité  crânienne  et  permettant  de  constater  l'existence  d'une 
fracture  comminutive  du  pariétal  avec  enfoncement  des  frag- 
ments.   • 

Le  petit  malade  est  immédiatement  apporté  sur  la  table  d'opé- 
ration et  endormi  au  chloroforme. 

La  plaie  existante  est  régularisée  au  bistouri  et  prolongée  à 
chaque  extrémité,  de  manière  à  former  un  lambeau  curviligne 
que  Ton  rabat,  mettant  ainsi  largement  à  découvert  le  foyer 
de  la  fracture.  On  enlève  alors  les  fragments  osseux  multiples  qui 
compriment  le  cerveau,  sans  avoir,  toutefois,  entamé  les  méninges  ; 
quelques-uns  se  sont  engagés  sous  la  partie  de  la  cavité  crânienne 
demeurée  intacte,  que  l'on  est  obligé  d'entamer  à  la  pince  gouge 
pour  les  pouvoir  dégager. 

Un  fragment  osseux  cependant  a  déchiré  le  sinus  transverse  ; 
mais  il  oblitère  presque  totalement  l'ouverture,  faisant  place  seu- 
lement à  un  écoulement  sanguin  peu  abondant.  La  forte  hémor- 
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rag-ie  qui  suit  Tablation  de  cette  esquille  est  rapidement  amMêt 
par  un  tamponnement  du  sinus  fait  avec  une  lanière  de  gaz>.' 
stérilisée. 

On  suture,  aux  crins  de  Florence,  le  lambeau  cutané  doublé  du 
périoste,  laissant  seulement  un  orifîce  pour  le  passage  de  la  mèoh>'. 
Sutures  d'une  plaie  superficielle  du  cuir  chevelu  du  côté  droil. 
L'enfant  est  ensuite  reporté  dans  son  lit;  le  pouls,  qui  s  eslaccêlpf. 
au  cours  de  lopération  sitôt  après  Tablation  des  fragments  osseux. 
bat  à  présent  à  116  pulsations  par  minute. 

18  juin.  L'enfant  n'est  pas  sorti  du  coma  ;  il  pousse  seulemt'nt 
par  moments  quelques  cris.  Le  pouls,  bien  frappé,  reste  tK? 
rapide, mais  régulier;  la  température,  à  37°3  le  matin, s'élève  le  soir 
à  38»6. 

19  juin.  Le  pouls  conserve  ses  caractères,  il  bat  à  124  ;  la  lemiM'- 
rature  tend  à  revenir  à  la  normale  :  37***4  le  matin  et  37'2  le  soir. 
L'enfant  reste,  depuis  le  moment  de  l'intervention,  couché  en  chien 
de  fusil,  sur  le  côté  droit  ;  quand  on  le  relève,  sa  tète  reste  for- 
tement inclinée  à  droite,  et  reprend  immédiatement  cette  position 
quand  on  l'abandonne  après  l'avoir  redressée.  Le  bras  et  lajamlK) 
gauche  sont  constamment  agités  ;  les  membres  du  côté  droit  sont 
au  contraire  immobiles  ;  l'enfant  crie  lorsqu'on  les  pique,  mais  ne 
les  retire  pas.  On  constate  une  légère  asymétrie  faciale  quand 
l'enfant  crie  ou  pleure. 

Il  comprend  les  questions  qu'on  lui  pose  et  y  répond,  mais  péni 
blement.  Il  a  reconnu  son  père. 

20  juin.  Le  pouls  reste  toujours  bien  frappé;  il  s  est  un  peu 
ralenti  (112);  la  température  est  revenue  à  37**  le  malin.  Lét^l 
reste  à  peu  près  stationnaire  ;  cependant,  l'enfant  commence  à  récu- 
pérer les  mouvements  du  côté  droit.  Il  n'agite  pas  spontanément 
6a  jambe  et  son  bras  droits  ;  mais  lorsqu'on  les  pince,  il  les  retire 
lentement. 

21  juin.  La  température,  élevée  hier  soir  u  38*8,  est  arrivée  ce 
matinà39''l;  le  petit  malade  présente  au  niveau  des  lèvres  et  du 
menton  quelques  vésicules  d'herpès  ;  il  a  de  la  rhinite,  il  tousse  et 
l'on  constate,  à  l'auscultation,  des  râles  généralisés  à  toute  la  hauteur 
des  deux  poumons  avec,  surtout  à  droite,  quelques  foyers  de  râle? 
plus  fins,  sous-crépitants.  L'élévation  de  la  température  paraît  donc 
attribuable  à  une  bronchite  aiguë  avec  foyers  de  broncho-pneu- 
monie d'origine  grippale.  Néanmoins  comme  l'enfant  présente,  d" 
côté  droit  de  la  face,  un  œdème  assez  prononcé  de  la  région  sou?* 
orbitaire  et  de  la  paupière,  on  défait  le  pansement  et  Ton  constate 
le  parfait  état  local. 

Durant  les  jours  suivants,  l'état  reste  h  peu  près  stationnaire  san? 
être  inquiétant.  Au  bout  de  quarante-huit  heures,  l'œdème  de  la 
face  a  complètement  disparu.  L'enfant  a  récupéré  les  mouvementa 
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de  ses  membres  du  côté  droit;  il  garde  la  tête  inclinée  à  droite  et, 
lorsqu'on  veut  la  redresser,  accuse  un  peu  de  douleur  qu'il  localise 
sur  la  pointe  de  sa  mastoïde. 

25  juin.  On  refait  le  pansement;  on  enlève  les  crins;  la  réunion 
(Je  la  plaie  est  parfaite.  On  essaye  alors  de  retirer  la  mèche  de  gaze 
qui  n'a  contracté  aucune  adhérence  et  vient  sans  difficulté.  Mais 
on  en  a  retiré  à  peine  1  à  2  centimètres  que  l'hémorragie  reprend, 
s'arrètant  au  bout  d'un  instant  de  compression  locale.  On  est  donc 
obligé  de  laisser  encore  le  tamponnement  à  demeure. 

L'état  pulmonaire  s'est  amélioré  ;  il  ne  persiste  guère  que  quelques 
gros  râles  humides,  disséminés  et,  à  la  base  droite,  un  petit  foyer 
de  souffle  avec  quelques  râles  fins,  sous-crépitants. 

20  juin.  La  température  et  le  pouls  sont  complètement  revenus 
à  la  normale.  On  ne  trouve  plus  rien  à  l'auscultation.  Depuis  deux 
jours,  l'enfant  remue  la  tête  qui  a  pris,  au  repos,  son  attitude  nor- 
male; il  persiste  encore  un  peu  d'hémiparésie  faciale.  L'enfant 
mange,  il  parle  et  il  joue. 

Une  nouvelle  tentative  infructueuse  est  faite  pour  retirer  le 
tamponnement,  l'hémorragie  reprenant  aussitôt,  et  on  ne  peut 
retirer  la   mèche  que  dix-neuf  jours  après  l'opération,  le  0  juillet. 

L'enfant  sort  de  l'hôpital  complètement  guéri,  h  la  fin  du  mois  de 
juillet. 

Nous  l'avons  revu  environ  deux  mois  après  en  parfait  état  ; 
malgré  nos  elTorts,  nous  n'avons  pu  le  retrouver  depuis,  pour 
constater  le  résultat  éloigné. 


•i 
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SÉROTHÉRAPIE  PRÉVENTIVE  DE  LA  DIPHTÉRIE 

La  question,  très  importante  et  très  pratique,  de  la  prophylaxie 
de  la  diphtérie  par  les  injections  de  sérum,  a  été  étudiée  récemment 
à  la  Société  de  Pédiatrie  de  Paris  (14  mai  et  11  juin  1901;,  et  à  la 
Société  médicale  des  hôpitaux  (7  juin  1901). 

Les  conclusions  qui  se  dégagent  de  cette  étude  méritent  dètre 
précisées  et  vulgarisées. 

M.  Netter,  ayant  pratiqué  sur  une  vaste  échelle  les  injectioos  de 
sérum  à  titre  préventif,  à  Thôpital  Trousseau,  et  ayant  dépouillé 
un  grand  nombre  de  travaux  étrangers  sur  la  question,  se  ppc»- 
nonce  en  faveur  de  cette  prophylaxie  qui  a  le  mérite  de  l'innocuilt^ 
presque  absolue  et  d'une  efficacité  très  grande.  Sans  doute  Tinno- 
cuite  n*est  pas  absolue,  elle  ne  dispense  pas  de  Tisolementet  de 
Tantisepsie  médicale,  elle  ne  dure  que  trois  à  quatre  semaines. 
Mais  ce  délai  a  bien  ses  avantages:  il  permet  de  prendre  les 
mesures  complémentaires,  et  il  assure  une  plus  grande  bénigniu* 
aux  diphtéries  qui  pourraient  atteindre  les  inoculés.  La  statistique 
parle  hautement  en  faveur  de  cette  pratique. 

Sur  34350  enfants  soumis  aux  inoculations  préventives,  il  n'y  en 
a  eu  que  206  atteints  de  diphtérie,  soit  une  proportion  inférieure 
à  6  p.  1000.  En  Tabsence  de  la  sérothérapie,  cette  proportion  est 
de  1  p.  10,  ce  qui  donnerait  3435  cas  au  lieu  de  206. 

Parmi  ces  34350  enfants  injectés  préventivement,  il  y  en  a  eu  : 

4922  dans  les  internats  ; 

9414  dans  les  hôpitaux; 

20014  dans  les  familles. 

Dans  les  hôpitaux,  le  professeur  Heubner  (Berlin)  a  été  un  des 
premiers  à  opposer  la  sérothérapie  aux  cas  intérieurs.  Non  seule- 
ment il  inoculait  les  voisins  de  lit  du  petit  diphtérique,  mais  encore 
tous  les  enfants  de  la  salle  contaminée.  Au  besoin,  il  recommençait 
rinjection  préventive  toutes  les  trois  à  quatre  semaines. 

MM.  J»  Voisin  et  L-  Guinon,  dans  le  service  des  enfants  idiotes 
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de  la  Salpêtrière,  ont  pu  enrayer  une  épidémie  de  diphtérie  qui 
s  annonçait  comme  grave,  en  inoculant  préventivement  tous  les 
enfants.  Au  lieu  de  licencier  le  service,  ce  qui,  d'ailleurs,  eût 
été  impossible  et  n'eût  servi  qu'à  disséminer  la  contagion, 
MM.  Voisin  et  Guinon  ont  préféré  justement  em[)loyer,  indépen- 
damment de  la  sérothérapie  préventive,  l'isolement  et  l'antisepsie 
médicale  (système  Grancher)  et  leur  conduite  a  eu  un  succès  com- 
plet. La  dose  de  sérum  employé  a  été  de  10  centimètres  cubes  pour 
les  enfants  de  moins  de  dix  ans,  de  20  centimètres  cubes  pour  les 
enfants  plus  âgés. 

M.  Moizard  a  pu  éprouver,  dans  son  service  d'hôpital,  la  valeur 
lie  la  sérothérapie  préventive  a[>pliquée  systématiquement  à  tous 
les  enfants  d'une  salle  contaminée.  Lors  d'une  première  épidémie 
hospitalière,  il  avait  procédé  par  la  surveillance  étroite  des  suspects 
et  par  la  désinfection.  Il  a  eu  des  mécomi)tes.  Dans  la  seconde 
épidémie,  il  a  [)raUqué  des  injections  préventives  à  tous  les 
enfants;  les  résultats  de  cette  pratique  ont  été  inflniment  supé- 
rieurs h  ceux  de  la  première.  11  conseille  la  dose  de  5  centimètres 
cubes  au-dessous  de  cinq  ans,  10  centimètres  cubes  au-dessus. 

a  Un  cas  de  diphtérie  se  déclarant  dans  une  agglomération 
d'enfants,  i\  l'hôpital  ou  à  l'école,  dit  M.  Moizard,  la  pratique  des 
injections  [)réventives  s'impose.  Les  accidents  sont  tellement  insi- 
gnifiants qu'on  peut  dire  qu'ils  ne  comptent  pas.  » 

M.  Comby,  dans  son  service  de  l'hôpital  des  Enfants  malades,  a 
pu  arrêter  deux  épidémies  de  diphtérie  survenues  à  quelques  mois 
de  distance,  par  l'inoculation  [)réventive  des  quarante  enfants  de  la 
salle  contaminée.  Il  n'a  eu  à  déplorer  aucun  accident  par  le  sérum 
et  il  se  montre  partisan  résolu  de  cette  prophylaxie  dans  les  hôpi- 
taux, dans  les  écoles,  et  même  dans  les  familles. 

M.  Sevestre,  qui  croit,  comme  presque  tous  ses  collègues,  à 
l'innocuité  des  injections  préventives,  en  est  partisan  dans  toutes 
les  agglomérations  d'enfants.  Toutefois,  dans  les  familles  où  les 
enfants  sont  suivis,  observés  matin  et  soir,  où  l'examen  bactériolo- 
gique de  la  gorge  peut  être  fait,  il  s'abstient. 

M.  Ausset  se  déclare  partisan  de  l'inoculation  préventive  dans 
les  familles,  et  il  cite  des  exemples  à  l'appui  de  son  opinion.  Quand, 
dans  une  famille,  dit-il,  un  cas  de  diphtérie  se  déclare,  il  y  a  tout 
intérêt  à  jiratiquer  une  injection  [)réventive  de  sérum  aux  frères  et 
sœurs  du  malade.  Cette  pratique  ne  présente  aucun  risque  sérieux, 
tandis  qu'on  s'abslenant  on  court  le  risque  de  voir  apparaître  une 
diphtérie  grave  mettant  les  jours  de  l'enfant  en  danger.  La  dose 
de  5  centimètres  cubes  lui  semble  suffisante  îï  titre  prophylac- 
tique; cela  ne  dispensera  pas  de  l'isolement  quand  il  sera  pos- 
sible, etc. 

M.  Barbier,  partisan,  lui  aussi,  des  injections  préventives,  mais 
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tenant  compte  de  la  courte  durée  de  rimmunisation  (Iroi- 
semaines),  insiste  sur  Tisolemenl  des  inoculés,  qui  doivent  être 
considérés  comme  suspects. 

M.  Variot,  hanté  par  les  dangers  des  inoculations  du  sérum 
antidij)htérique,  exagérant  la  fréquence  et  la  gravité  des  én- 
thèmes,  de  la  fièvre,  de  Talbuminurie,  etc.,  mis  à  la  charge  <iu 
sérum,  se  sépare  de  ses  collègues  sur  ce  point  très  important  «le 
prophylaxie.  Il  croit  à  la  valeur  curative  du  sérum,  mais  il  ne  con- 
seille pas  d'avoir  recours  à  son  action  i)rophylactique. 

Le  langage  de  M.  Netter  est  conforme  à  Topinion  générale  : 

«  On  devra,  sans  hésiter,  recourir  aux  injections  de  sérum  lou(»^ 
les  fois  qu'une  épidémie  de  diphtérie  sévira  dans  une  agglomération 
d'enfants  (internat,  école,  crèche,  hôpital).  Il  est  à  souhaiter  qu'en 
pareille  circonstance  les  inoculations  préventives  puissent  t^lre 
imposées  comme  les  vaccinations  dans  un  foyer  de  variole. 

«  Dans  une  famille,  qui  aura  présenté  un  ca^de  dijihtérie,  Finoru- 
lation  immédiate  des  frères  et  sœurs  sera  très  utile.  On  pourra,  ù 
son  défaut,  faire  Tensemenccment  du  mucus  pharyngé  de  tous  h-s 
sujets  et  n'injecter  que  ceux  dont  la  gorge  renferme  le  bacille 
de  Lœffler.  Mais  cette  manière  de  faire  sera  moins  sûre  que  la 
première.  » 

La  Société  de  Pédiatrie  a  adopté,  à  Tunanimité,  le  vœu  sui- 
vant : 

La  Société  de  Pédiatrie^  affirmant  que  les  injections  préven- 
tives de  sérum  antidiphtérique  ne  présentent  aucun  danger 
sérieux  et  confèrent  r immunité  dans  la  plupart  des  cas,  pendant 
quelques  semaines^  en  recommande  l'emploi  dans  les  aggloméra- 
tions d'enfants  et  dans  les  familles  où  une  surveillance  rigoureuse 
est  impossible. 

Après  ce  que  nous  avons  dit  i)lus  haut,  les  commentaires 
seraient  superflus. 

Pour  ce  qui  est  de  la  dose  a  employer,  on  pourrait  ado[)ler 
Téchelle  suivante  :  jusqu'à  cinq  ans,  5  centimètres  cubes  de  sérum 
de  Roux;  de  cinq  à  dix  ans,  10  centipiètres  cubes;  de  dix  à  quinze 
ans,  15  centimètres  cubes  ;  cela  fait  un  centimètre  cube  par  annè* 
d'âge.  Mais  il  n'y  aura  pas  d'inconvénient  à  dépasser  cette  dose  de 
quelques  centimètres  cubes  et  à  adopter,  par  exemple,  les  chiffres 
10  et  20  comme  limites. 
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Gontribato  allô  stndio  dei  Tomiti  ciclici  nei  bambini  (Contribution  à 
letude  des  vomissements  cycliques  chez  les  enfants),  par  le  D'  F.  Vala- 
GUSSA  (PolicUnicOf  1901). 

1°  Fille  de  dix  ans,  grand-père  maternel  goutteux,  grand-père  et  grand' 
mère  maternels  arthritiques^  celte  dernière  ayant  eu  en  outre  la  lithiase 
rénale.  La  mère  a  des  manifestations  articulaires.  Une  sœur  de  treize  ans 
arthritique. 

Pas  de  maladies  graves,  allaitement  naturel,  bonne  hygiène,  un  peu 
de  constipation.  Il  y  a  trois  ans,  en  pleine  santé,  Tenfant  fut  prise  à 
rimproviste  de  vomissements  incoercibles  (durée  trente  heures).  Après 
Taccès,  retour  de  Tappétit  et  de  la  santé.  Après  un  intervalle  de  deux 
mois,  nouvel  accès  suivi  d*un  autre  après  quinze  jours,  puis  d'un  qua- 
trième et  d'un  cinquième.  On  trouva  de  Tacétone  dans  les  urines  à  la 
lin  de  l'accès. 

Traitement  :  lait,  farines  alimentaires,  poulet,  eau  deCarlsbad  et  autres 
alcalins. 

En  février  1890,  nouvel  accès  suivi  d'autres  à  intervalles  de  trois  mois. 
L'examen  de  l'urine  donne  1 026  de  densité,  traces  d'albumine,  acétone, 
indican.  Dans  la  matière  des  vomissements  on  note  une  acidité  très 
notable.  A  cette  seconde  période  de  vomissements  succèdent  huit  mois  de 
calme.  Pendant  cette  période  intercalaire  l'acide  urique  fut  trouvé 
de  0,639  et  0,727.  Pas  d'albumine  ni  d'acétone. 

En  mars  1900,  troisième  attaque  de  vomissements,  avec  céphalée. 
Depuis  cette  époque,  plus  rien. 

2°  Fille  de  six  ans  et  demi  ;  grand-père  arthritique,  grand'raère  mater- 
nelle morte  avec  arthrite  déformante,  père  neurasthénique.  Enfant 
nourrie  au  sein  et  sevrée  à  lo  mois;  mauvaise  alimentation  parla  suite. 
Alternatives  de  diarrhée  et  de  constipation,  fièvre.  A  quatre  ans,  alitement 
pendant  un  mois  avec  fièvre,  diarrhée,  vomissements.  Puis  accès  de 
vomissements  précédés  de  constipation.  Langue  sèche  et  épaisse,  légère 
céphalée.  Durée  de  l'accès  :  six  jours.  La  santé  revient,  mais  la  langue 
reste  sale. 

Soumise  à  une  cure  appropriée  en  mars  1900,  Tenfant  n'a  eu  que  de 
très  légers  accès  en  novembre  1900  et  en  janvier  1901, 

3^  Garçon  de  cinq  ans  et  demi  ;  grand-père  maternel  goutteux,  mère 
migraineuse  et  anémique,  père  rhumatisant.  On  trouve  dans  la  famille 
de  la  grand'mère  maternelle  le  diabète,  la  sciatique,  les  calculs  du  rein. 
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Enfant  nourri  au  sein  et  sevré  à  treize  mois;  à  quatorze  mois,  gast^>- 
entérite  suivie  d'une  entérorcolite  à  répétition,  puis  rachilisine.  A 
deux  ans  et  demi,  dans  l'hiver,  premier  accès  de  vomissement  i:\»"2. . 
Dans  Tété,  à  trois  ans,  colite  muco-membraneuse.  Dans  Thiver,  à  trois  an^ 
et  demi,  vomissements  qui  commencèrent  à  la  fin  de  décembre  et  ï^^ 
i^épétèrent  de  mois  en  mois  jusqu'à  l'été.  Puis  colite.  En  décembre, 
vomissements.  Depuis  cette  époque,  six  mois  de  calme.  L  enfant  prend 
de  Turicédine  et  des  paquets  de  bicarbonate  de  soude  et  de  magné>ie 

Malgré  un  régime  sévère,  végétarien,  attaque  grave  avec  anasarque  : 
un  mois  plus  tard,  nouvel  accès  avec  tétanie.  Acétone  dans  Turine  pen- 
dant Taccès.  Réaction  tiès  acide.  Albuminurie  passagère. 

4°  Fille  de  sept  ans;  grand-père  et  grand'mère  paternels  morts d'apin 
plexie;  père  arthritique,  un  peu  neurasthénique.  Nourrie  au  sein  par  la 
mère,  Tenfant  fut  bien  jusqu'à  trois  ans.  A  cette  époque,  entérite  pen- 
dant un  mois.  En  mars  1899,  vomissements  violents  avec  convuMon^ 
pendant  deux  heures,  dyspnée,  fièvre  (38°4).  Après  l'attaque  convuhiu. 
retour  des  vomissements  incoercibles  pendant  trois  jours.  Bonne  sanlé 
pendant  trois  mois,  puis  accès  de  vomissements  avec  céphalalgie.  Le 
vomissement  ne  dure  que  vingt-quatre  heures,  et  l'enfant  mange  a\et* 
appétit  malgré  le  mal  de  tétc  qui  persiste.  Au  bout  de  sept  mois,  nou\el 
accès  avec  céphalalgie.  Depuis  cette  époque,  plus  de  vomissements,  mai> 
accès  de  céphalalgie  revenant  tous  les  huit,  dix,  vingt  jours,  et  occupant 
la  moitié  gauche  du  front. 

Urines  acides,  poids  spécifique  élevé  (1026, 1030),  légère  albuminurie, 
acétone,  indicanurie.  Dans  l'intervalle  des  accès,  on  trouve  de  lacide 
urique  en  excès  :  0,96,  0,88,  1,03,  1,41. 

De  ces  faits  intéressants  M.  Valagussa  conclut  à  l'origine  diathésique 
des  vomissements  périodiques  ;  c'est  une  intoxication  acide,  qu'on  peut 
considérer  comme  l'équivalent  des  attaques  de  goutte  chez  les  enfanl> 
hérédo-arthri  tiques. 

Sérothérapie    préventive    dans   une    épidémie    de    diphtérie,  par 

MM.  J.  Voisin  et  L.  Guinon  [Soc,  méd,  deshôp,,  7  juin  1901). 

Dans  un  service  d'idiotes  (Salpètrière),  débute  le  6  mai  une  épidémie  de 
diphtérie.  En  neuf  jours,  19  enfants  sont  atteintes  sur  une  population 
de  165.  L'arrôt  subit  et  absolu  de  l'épidémie  fut  obtenu  par  les  injections 
de  sérum. 

On  commence  par  garder  et  soigner  à  la  Salpètrière  les  enfants  qui 
n'ont  pas  besoin  d'intervention  (tubage  ou  trachéotomie).  On  isole  tous 
les  suspects.  Et  surtout  on  applique  à  tous  les  enfants  du  service  des 
injections  préventives  (10  ce.  au-dessus  de  dix  ans,  6  ce.  au-dessous).  De 
plus,  on  prend  les  précautions  d'antisepsie  médicale  en  usage  dans  le 
service  de  M.  Grancher. 

Grâce  à  ces  mesures,  on  ne  constate  que  3  cas  nouveaux  (1  le  18  no- 
vembre, 2  le  24). 

Tous  les  cas  se  sont  terminés  par  la  guérison  ;  12  cas  qui  ont  précédé 
les  inoculations  préventives  ont  été  graves;  4  cas  qui  ont  suivi  ont étt- 
tous  bénins.  Après  la  fin  de  l'épidémie,  douze  à  quinze  jours  après  l'in- 
jection préventive,  on  a  relevé  un  cas  mortel,  ce  qui  montre  que  l'immu- 
nité est  peu  durable. 

Pendant  leur  diphtérie,  les  épileptiques  n'ont  pas  présenté  d'acfè>; 
pendant  la  convalescence,  les  accès  ont  reparu. 

M.  Variot  se  déclare  peu  partisan  des  injections  préventives;  il recoDoait 
au  sérum  d^s  inconvénients  qui  le  fon^  l^ésjter, 
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M.  Moizard  est  partisan  des  injections  préventives  dans  les  aggloméra* 
tiens  d'enCants. 

InTagination  coliipie  aigaé,  sappreaaitfii  des  phénomènes  d'occlusion 
par  le  cathétérisme  dn  boudin  invagîné,  sonde  de  Nélaton  à  demonre, 
désinyagination  consécutive,  par  le  D*^  Ouvrt  {Gcu,  hebd,  de  tnéd.  et  ekir., 
20  juin  1901). 

Garçon  de  neuf  mois  et  demi,  pesant  10  kilogrammes,  nourri  au  sein. 
Depuis  quelques  semaines,  bouillon  et  jus  de  viande.  Depuis  trois  jours, 
selles  diarrhéiques.  Le  27  avril  1901,  à  huit  heures  du  soir,  réveil  avec 
cris,  vomissements.  La  nuit,  sang  rendu  par  Tanus  avec  mucosités  blan- 
châtres. Après  chaque  tétée,  vomissement. 

Le  28  avril,  matières  glaireuses  teintées  de  sang,  ventre  souple, 
vomissements. 

Le  29  avril,  nuit  agitée,  cris,  vomissements,  faciès  terreux,  yeux 
excavés,  pouls  120  à  130,  37°,  4,  ventre  ballonné. 

Le  30,  affaissement  plus  marqué,  38°,  pouls  130  à  140,  pas  de  selles. 

Le  l**"  mai,  inertie,  pouls  imperceptible,  35°, 6,  ventre  très  ballonné; 
p&r  le  toucher  rectal  on  perçoit  une  masse  énorme  descendant  à  2  centi- 
mètres de  Tanus.  Sensation  d'un  gros  col  utérin  œdématié.  Le  doigt 
pénètre  dans  rorifice  de  ce  boudin.  On  introduit  une  sonde  de  Nélaton  n°  20 
par  cet  orifice;  quand  elle  a  pénétré  de  20  à  25  centimètres,  il  s'écoule 
un  liquide  jaune,  fétide,  qui  remplit  une  assiette  à  soupe.  Injection  d'eau 
salée.  On  maintient  la  sonde  à  demeure  par  des  épingles  de  nourrice 
fixées  à  un  bandage  en  T.  Une  heure  après,  Tenfant  prenait  le  sein  et  ne 
vomissait  plus;  le  ventre  se  détend.  Le  soir,  nouveau  lavage. 

Le  2  mai,  nuit  bonne,  pouls  120,  irrégulier.  Le  soir,  le  doigt  sent  le 
boudin  très  haut  et  des  matières  remplissent  Tampoule  rectale. 

Le  3  mai,  nuit  bonne;  la  sonde  a  été  expulsée  avec  des  matières.  On 
ne  sent  plus  rien  au  toucher.  Ouérison. 

Dans  tous  les  cas  dMnvagination  avec  tumeur  rectale,  on  devra  tenter 
le  cathétérisme  qui,  fait  avec  une  sonde  en  caoutchouc,  sera  sans  danger. 
Dans  les  invaginations  coliques  pures,  ce  pix)cédé  peut  être  efficace. 

Two  cases  of  colo-colic  intnssusception,  opération,  recoYery  (Deux 
cas  d'invagination  colo-colique,  opération,  guérison),  par  le  D*"  D'Arcy 
Power  {BrU.  med.  Jour.,  8  juin  1901). 

1** Garçon  de  sept  mois,  rei^ukSaint'Bartholomew's  Hospitnl  le  25  avrili901 . 

11  a  été  pris  subitement  le  23  avril  de  douleur  à  Testomac  avec  cris; 
vomissement  à  chaque  tétée,  sang  dans  les  garde-robes.  Même  état  le 
lendemain,  pas  de  selles. 

Le  25  avril,  vomissements,  mélœna.  Du  16  janvier  au  16  février,  il 
avait  subi  à  Thôpital  une  laparotomie  pour  invagination  iléo-colique. 

État  actuel,  — Collapsus  et  inertie;  abdomen  ballonné  :  on  sent  une 
tumeur  à  l'angle  droit  du  côlon.  Le  toucher  rectal  ramène  du  mucus 
strié  de  sang.  Trace  de  la  première  incision,  médiane  et  sous-oinbilicale. 
M.  d'Arcy  Power  fait  une  incision  à  droite  et  avec  le  doigt  il  sent  une 
tumeur  au-dessous  du  foie.  Cette  tumeur  était  constituée  par  Tangle  iléo- 
colique  épaissi  remonté  au-dessus  de  Tombilic.  En  cherchant  à  dégager 
la  tumeur,  on  sent  une  invagination  colo-colique  au  milieu  du  côlon 
transverse,  et  on  la  réduit  facilement.  Alors  Tautre  tumeur  est  plus 
abordable;  le  cœcum  est  enflammé  et  épaissi,  l'iléon  est  parallèle  au 
côlon  ascendant  et  lui  est  uni  par  des  adhérences.  Appendice  sain,  mais 
très  long.  11  n'y  avait  pas  d'invagination  iléo-cœcale  ou   iléo-colique, 
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Destruction  des  adhérences,  suture  (durée  de  Topération:  vingl-deui 
minutes). 

Après  l'opération,  pas  de  vomissement,  guérison. 

2°  Fille  de  douze  mois,  reçue  le  4  mai,  à  six  heures  et  demie  du  ^oir, 
avec  le  diagnostic  d'invagination.  Le  3  mai  au  matin,  douleur  d'esloinar 
et  cris,  plusieurs  vomissements,  sang  et  glaires  dans  les  matières. 
Abdomen  un  peu  distendu  ;  tumeur  au-dessous  des  fausses  côtes  droite^, 
dans  la  ligne  mamelonnairc,  mobile,  grosse  comme  une  noix.  Le  toucher 
rectal  ne  fait  rien  sentir,  mais  ramène  du  mucus  sanglant.  A  dix  heun^ 
du  soir,  la  parotomie  ;  incision  de  deux  pouces,  sur  la  ligne  médiane,  au- 
dessus  de  Tombilic.  Deux  doigts  introduits  font  sentir  Tangle  du  côlon  qui 
est  attiré  hors  de  la  plaie.  On  constate  une  invagination  cùlo-colique  de 
1  pouce  à  1  pouce  et  demi  de  long,  et  on  la  réduit  facilement.  Le  caM*um 
est  enflammé  et  épaissi  et  entouré  de  ganglions.  Durée  de  l'opératioD  : 
dix-sept  minutes.  Guérison. 

Ces  deux  cas  montrent  que,  si  l'opération  intervient  de  bonne  heiiiv. 
rinvaginalion  peut  être  réduite.  Dans  ces  deux  cas  il  y  avait  invagination 
du  colon  dans  le  côlon,  et  non  de  Tiléon  dans  le  côlon  comme  on  s  atten- 
dait à  le  trouver.  Cela  tenait  aux  lésions  inflammatoires  préalables  du 
csBCum  et  de  Tiléon  qui  avaient  mis  obstacle  à  Tinvagination  de  re<» 
organes.  Enfin,  dans  le  premier  cas,  il  s'agissait  d'une  récidive. 

Deux  cas  d'albuminurie  orthostatiqoe,  par  MM.  H.  Mèby  et  Toichud 
[Soc.  méd,  des  hop.,  14  juin  1901). 

1»  Fille  de  quatorze  ans  et  demi,  de  mère  nerveuse,  ayant  unes<pur 
qui  a  présenté  de  l'albuminurie  intermittente,  forte,  réglée  à  dix  ans  et 
demi.  Rougeole  en  février  1897,  pas  d'albuminurie.  En  mai  1899,  angine 
couenneuse,  albuminurie  légère.  En  juin  1899,  coqueluche  très  sérieuse 
sans  albuminurie  tant  que  la  malade  garde  la  chambre  et  le  lit.  Pendant 
la  convalescence,  l'enfant  se  levant,  on  trouve  de  l'albumine  (50  centi- 
grammes). Cette  albuminurie  disparaissait,  revenait,  sans  quon  s'en 
inquiétât.  En  janvier  1901,  on  trouve  60  centigrammes  d'albumine. 

Dyspçpsie  avec  clapolage  gastrique. 

Albuminurie  intermittente  et  nettement  orthostatique.  Le  matin,  pa> 
d'albuminurie  ;  le  soir,  albuminurie  plus  ou  moins  abondante.  L'enfant 
reste-t-elle  couchée,  pas  d*albuminurie  le  soir.  L'analyse  des  urines  a 
montré  (sur  l  260  grammes)  20  gr.  49  d'urée  par  litre,  0  gr.  84  d'acide 
urique  (densité  1022).  Ces  urines,  qui  étaient  les  urines  du  jour,  conte- 
naient donc  un  excès  d'acide  urique.  Les  urines  de  la  nuit  étaient  moins 
denses  (1013)  et  contenaient  moins  d'urée  (15  gr.  57)  et  moins  d'acide 
urique  (0  gr.  46). 

2°  Fille,  neuf  ans  et  demi,  de  mère  arthritique,  de  père  présentant  de 
l'albuminurie  intermittente  et  de  la  congestion  hépatique.  U  y  a  un  an.  à 
la  suite  d'une  varicelle,  on  a  constaté  de  l'albumine.  En  mars,  à  la  suite 
d'une  grippe,  albuminurie  intermittente.  Le  matin,  au  réveil,  pas  d'al- 
bumine; le  soir,  albumine.  A  certains  moments,  comme  dans  l'observa- 
tion précédente,  il  y  a  albuminurie  considérable  se  chiffrant  par  grammeï; 
à  d'autres  moments,  il  n'y  a  que  des  traces. 

M.  Pierre  Merklen  pense  que  la  plupart  des  albuminuries  oiihosla- 
tiques  observées  chez  les  enfants  sont  liées  à  un  trouble  fonctionnel.  U 
perméabilité  rénale  est  intacte  chez  eux.  Il  ne  se  produit  pas  de  néphrite. 
M.  Achard  pense  que  l'albuminurie  orthostatique  n'est  pas  un  type  noso- 
graphique  bien  défini.  Il  y  a  seulement  des  albuminuries  plus  ou  moin> 
légères,  plus  ou  moins  durables,  particulièrement  sensibles  à  l'influence 
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orlhostatique.  Leurs  causes  sont  variées,  leur  évolution  diffère  et  de 
même  aussi  leur  pronostic. 

Contribtito  alla  patogenesi  dalle  gastro-enteriti  dei  bambini  lattanti 
(Contribution  à  la  pathogénie  des  gastro-entérites  des  nourrissons),  par 
les  D"  R.  Jexma  et  F.  Figari  {Clinica  modema,  1901). 

D'après  de  nombreuses  expériences  faites  sur  des  lapins,  les  auteurs 
concluent  à  la  nocuité  des  bacilles  morts. 

l*'  Les  corps  des  bactéries  qui  se  trouvent  dans  le  lait  (BacteHum  coli^ 
bacille  lactique,  bacille  butyrique,  bacilles  protéoly tiques),  ingérés  à  dose 
suffisante  par  les  jeunes  animaux,  produisent  de  graves  désordres  dans 
le  tube  digestif  :  diarrhée,  amaigrissement  et  cachexie,  avec  issue  fatale 
si  ringestion  est  continuée.  A  Tautopsie,  on  trouve  une  gastro-entérite 
grave  avec  dégénérescence  graisseuse  du  foie.  Quand  on  suspend  Tinges- 
tion  des  bactéries  pour  mettre  les  animaux  à  Tusage  du  lait  stérilisé 
ou  du  sein  maternel,  ils  survivent,  mais  pour  tomber  dans  la  cachexie  et 
succomber  dans  un  temps  plus  ou  moins  long.  A  Tautopsie,  lésions 
de  gastro-entérite  chronique  avec  dégénérescence  graisseuse  du  foie. 
Ceux  qui  résistent  sont  maigres,  n'acquièrent  pas  le  développement  ni  le 
poids  des  animaux  de  contrôle  sacrifiés  après  deux  ou  trois  mois,  ils  sont 
trouvés  atteints  de  gastro- entérite  chronique  avec  foie  dégénéré. 

2^  Les  cadavres  du  seul  Bacterium  coli  produisent  chez  les  petits  ani- 
maux des  troubles  un  peu  moins  graves  que  ceux  qui  sont  causés  par  les 
cadavres  des  autres  bactéries  habituellement  rencontrées  dans  le  lait. 
Il  y  a  bien  de  la  diarrhée  et  de  Tamaigrissement,  mais  la  mort  a  été 
observée  seulement  quand  les  animaux  furent  soumis  à  Tingestion  des 
bacilles  pendant  une  période  plus  longue  que  d'habitude.  L'autopsie  et 
les  recherches  hislologiques  ont  montré  là  encore  une  gastro-entérite 
grave  accompagnée  de  lésions  dégénératrices  du  foie. 

2"  Les  cadavres  des  bactéries  protéoly  tiques  ont  entraîné  quelques 
troubles  sans  graves  lésions. 

Donc  les  corps  morts  des  bactéries  du  lait  sont  loin  d'être  inofTensifs,  et 
il  en  résulte  que  la  stérilisation  du  lait  doit  être  faite  le  plus  près  possible 
de  la  traite. 

Un  case  de  anémia  infantil  psendo-leacemica  (Un  cas  d'anémie  infan* 
tlle  pseudo-leucémique),  par  le  D**  Mohqlio  (Rev.  méd,  del  Uruguay ^ 
mai  1901). 

Fille  de  huit  mois  et  dix  jours  (21  novembre  1899).  Pâleur  extrême, 
gros  ventre,  affaiblissement.  L'anémie  a  débuté  à  quatre  mois  en  même 
temps  que  le  gonflement  du  ventre.  Allaitement  naturel.  Pas  de  troubles 
digestifs.  Accouchement  normal.  Parents  sains.  Sur  dix  enfants,  deux 
seulement  vivent,  une  fille  de  treize  ans  et  la  petite  malade.  Quatre 
mort-nés,  les  autres  morts  dans  les  premiers  mois,  sauf  un  à  cinq  ans 
(méningite). 

Peau  et  muqueuses  décolorées,  faux  œdème  des  extrémités.   Faciès' 
rachitique,   fontanelle  antérieure   largement   ouverte.  Alopécie   totale, 
séborrhée.  Micropolyadénie.  Gonflement  énorme  du  ventre  avec  prédo-i 
minanceà  gauche  ;  rate  hypertrophiée  allant  jusqu'à  la  fosse  iliaque.  Foie 
moins  gros.  Pas  d'ascite,  jambes  flasques. 

Le  15  décembre,  examen  du  san|,'  :  1  OGO  000  hématies,  12  200  globules 
blancs. 

Le  6  août  1900,  amélioration  ;  le  31,  éruption  de  rougeole  ;  elle  a  dix- 
huit  mois,  ne  peut  marcher,  n'a  pas  de  dents.  Ctuérison  de  la  rougeole. 
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Le  25  septembre,  amélioration,  plus  de  eoalewa^  deux  iacisires.  Le 
16  octobre,  même  état. 

En  avril  1901,  grande  amélioration  ;  mais  Tanémie  persiale  et  la  rate 
reste  hypertrophiée. 

L'anémia  splenica  corne  enUta  morbosa  (L'anémie  splénique  comme 
entité  morbide),  par  le  D**  T.  Guida  [Kiforma  medica,  1901). 

Chez  deux  enfants  de  la  même  famille,  Tun  eut  du  mela^na  peu 
d'heures  après  sa  naissance  et  survécut.  Il  était  nourri  par  sa  mère,  un 
peu  délicate  ;  il  devint  lentement  anémique  et  présenta  de  la  splénomé- 
galie.  A  six  mois,  allaitement  mixte  ;  à  neuf  mois,  anémie,  œdème  de> 
mains  et  des  pieds,  coUapsus,  mort. 

Deux  ans  après,  une  fillette  de  la  même  mère,  née  avant  terme,  eat. 
à  V&ge  de  cinq  mois,  une  amygdalite  ;  elle  resta  pâle.  Elle  était  aus:q 
nourrie  par  sa  mère.  Peu  de  semaines  après  son  angine,  troubles  diges- 
tifs, gonflement  de  la  rate.  La  pâleur,  Tapathie,  tout  faisait  craindre  la 
même  terminaison  que  dans  le  cas  précédent  ;  mais  on  eut  la  sagesse  de 
prendre  une  bonne  nourrice  et  Tenfant  guérit. 

Un  garçon  de  dix-huit  mois,  bien  nourri  jusqu'à  quatorze  mois,  com- 
mençait à  présenter  après  le  sevrage  une  cachexie  progressive,  sans  ra- 
chitisme; il  s'agissait  d'une  forme  chronique  et  fébrile  d'anémie  splé- 
nique :  couleur  blanc  jaunâtre  de  la  peau,  rate  énorme  et  dure,  fièvre 
irrégulière  allant  parfois  jusqu'à  40®  et  plus.  Selles  fétides,  muqueuses 
mal  digérées.  On  soigne  le  régime,  on  donne  le  lait  d'ânesse  ;  rapi- 
dement la  rate  diminua  et  l'enfant  guérit. 

Tous  ces  faits  prouvent  que  la  maladie  est  due  à  une  auto-intoxiration 
d'origine  gastro  intestinale;  c'est  un  syndrome  plutôt  qu'une  maladie, 
auquel  prédisposent  la  faiblesse  congénitale,  la  syphilis  héréditaire,  la 
mauvaise  alimentation  des  premiers  mois  de  la  vie.  Le  traitement  est 
surtout  hygiénique. 

Gontribnto  allô  Btndio  deiranemia  splenica  infantile  (Contribution  à 
l'étude  de  l'anémie  splénique  infantile),  par  le  D*"  H.  Jemma  {Clinica  modcraa, 
1901). 

i^  Garçon  de  treize  mois,  mère  tuberculeuse;  deux  frères  bien  por- 
tants, une  sœur  morte  de  méningite.  Enfant  né  à  terme,  nourri  par  la 
mère  jusqu'à  huit  mois  ;  puis  alimenté  avec  des  soupes,  des  œufs,  du  lait 
de  vache.  Premières  dents  à  sept  mois.  Â  partir  de  dix  mois,  trouble^ 
digestifs  (vomissements,  alternatives  de  diarrhée  et  de  constipation . 
Alors  le  ventre  grossit,  et  l'enfant  maigrit. 

Le  13  juin  1900,  on  trouve  38«1,  120  pulsations,  28  respirations.  Peau 
et  muqueuses  très  pâles,  masses  musculaires  molles;  fontanelle  presque' 
fermée  ;  huit  dents  incisives;  pas  de  chapelet  rachi tique.  Rate  énorme, 
dure,  lisse,  non  douloureuse,  gros  foie.  Pas  de  micropolyadénopatbie, 
léger  œdème  des  membres  inférieurs.  Urines  normales.  Hématies  : 
1  800000  ;  globules  blancs  :  17  000  ;  rapport  {  p.  105.  Pas  de  microbe  La 
ponction  de  la  rate  donna  une  culture  de  colibacille  médiocrement  vira- 
ient. Selles  jaune-blanchâtres,  fétides,  floconneuses.  Flore  intestinale 
très  riche  avec  prédominance  du  bactérium  coli  ;  quelques  entérocoques 
et  staphylocoques  blancs. 

Quelques  semaines  après,  1  200000  hématies,  20000  leucocytes  (i  p. 60'. 
Mort  un  mois  après  dans  le  marasme. 

2°  Fille  de  vingt-trois  mois;  père  atteint  de  néphrite  chronique  ;  deux 
frères  et  deux  sœurs  en  bon  état  comme  la  mère.  Née  à  terme,  nourrie 
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par  la  mère  avec  alimentation  prématurée  ;  troubles  digestifs,  dentition 
normale,  marche  à  onze  mois.  Bon  état  jusqu'à  dix-huit  mois.  A  ce  mo- 
ment, gonflement  du  ventre  ;  puis  angine  et  broncho-pneumonie,  alter- 
natives de  diarrhée  et  de  constipation. 

Le  14  juillet  1900,  37«,  142  pulsations,  44  respirations,  poids  6  kilo- 
grammes. Cachexie,  muscles  flasques,  gémissements;  fontanelle  fermée; 
glandes  sous-maxillaires;  muguet.  Rate  grosse,  dure  et  lisse  ;  gros  foie  ; 
œdème  des  membres  inférieurs;  rien  dans  les  urines,  sauf  Tindican. 
Hématies  :  4  600000;  globules  blancs,  20000;  rapport,  1  p.  80.  Selles 
liquides,  jaunâtres,  fétides;  bactérium  coli  en  abondance.  Malade  perdue 
de  vue. 

Voilà  donc  deux  cas  de  pseudo^eucémîe  splénique  infectieuse,  ou 
d'anémie  splénique  infantile  pseudo-leucémique.  Dans  les  deux  cas,  il  y 
a  eu  une  gastro-entérite  chronique,  pas  de  syphilis,  pas  de  malaria,  pas 
de  rachitisme. 

BaktAiiologische  Blntbefnndebeiinlektiôserkrankten  kindem  (Recher- 
ches bactériologiques  sur  le  sang  des  enfants  atteints  de  maladies  infec- 
tieuses), par  le  D'  Slawyk  (Jahrb,  f,  Kinderheilk,,  1901). 

Dans  difTérentes  maladies  infectieuses  de  Tenfance,  on  trouve  souvent 
des  bactéries  dans  le  sang,  surtout  des  streptocoques.  Les  principales 
portes  d*entrée  sont  la  bouche,  le  poumon,  Tinlestin.  LMnvasion  sanguine 
des  bactéries  ne  se  traduit  pas  en  générai  en  clinique;  mais  la  formation 
de  foyers  multiples  de  suppuration  parle  en  faveur  d*une  infection  sep- 
tique.  Le  streptocoque  n'a  pas  de  rapport  causal  avec  la  scarlatine. 

Znr  Casuistik  der  Empyeme  im  Kindesalter  (Casuistique  des  empyè- 
mes  dans  l'enfance),  par  le  D*"  Adolf  Wurtk  (Jahrb.  f,  Kinderheilk,,  1901). 

Les  empyèmes  de  Tenfance  sont,  dans  plus  des  deux  tiers,  des  cas  con- 
sécutifs à  la  pneumonie.  La  première  enfance  jusqu'à  cinq  ans  y  est 
paHicuHèrement  prédisposée  ;  les  garçons  sont  plus  souvent  frappés.  Le 
temps  écoulé  depuis  le  début  jusqu'à  l'entrée  à  l'hôpital  était  de  une  à 
vingt  et  une  semaines. 

Le  décubitus  des  malades  se  faisait  du  côté  atteint;  ce  côté  était  le  siège 
d*une  vive  sensibilité  au  niveau  des  espaces  intercostaux;  la  respiration 
était  fréquente  et  superficielle.  On  entendait  généralement  une  respi- 
ration bronchi  que,  rarement  des  râles.  Tous  les  cas  observés  étaient 
unilatéraux  et  plutôt  à  gauche.  Le  cœur  était  quelquefois  déplacé. 

Les  microbes  trouvés  ne  furent  jamais  le  bacille  de  Koch,  mais  le 
plus  souvent  le  pneumocoque,  rarement  le  staphylocoque  ou  le  strep- 
tocoque. 

Les  quantités  de  pus  évacuées  oscillaient  entre  100  et  1 600  centimètres 
cubes.  L'incision  fut  faite  entre  la  septième  et  la  huitième  côtes,  sur  la 
ligne  axillaire  postérieure.  Les  cas  observés  peuvent  être  divisés  en  trois 
groupes  :  1*  cas  ayant  guéri  sans  complications  ;  2®  cas  ayant  guéri  mal- 
gré des  complications;  3"  cas  ayant  amené  la  mort  avec  ou  sans  compli- 
cations. Les  complications  étaient  la  diphtérie,  la  coqueluche,  l'entérite. 

Il  y  eut  dans  un  cas  une  méningite  suppurée,  mais  il  est  difficile  de 
dire  si  elle  était  primitive  ou  secondaire. 

Histologische  Untersachnng  der  Knochen  yen  mit  Nebennieren  subs- 
tanz  behandelten  rachitischen  Ktndern  (Examen  histologique  des  os  de 
neuf  enfants  rachiliques  traités  avec  de  l'extrait  surrénal),  par  le 
D' WiLHELsi  Stoeltzner  (JaAr6.  f.  Kimlerheilk,,  1901). 
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Sur  les  9  cas  étudiés,  il  y  en  avait  4  de  rachitisme  accentué,  un  de 
degré  moyen,  3  de  rachitisme  modéré  et  un  cas  léger.  La  durée  du  traite- 
ment  fut  de  trois  iours  à  quatre  semaines»  en  moyenne  de  quinze  jours. 

L'examen  histologique  montre  que  l'extrait  surrénal  a  une  action  réelle 
sur  le  rachitisme.  Les  os  montraient  des  moditicaUons  parenchymaieuse^ 
en  foyer.  Parmi  celles-ci,  il  faut  compter  Tostéite  parenchymaleuse,  le> 
inclusions  cartilagineuses  dans  les  couches  corticales,  la  transforroatiou 
en  boule  du  tissu  conjonctif,  la  substance  argentophile  du  tissu  osîieux 
qui  est  surtout  dans  les  parties  sclérosées. 

Die  NahningQinengen  im  Saùglingsalter  (Les  quantités  de  nourriture 
chez  le  nourrisson),  par  Wiliielm  Knôpfelmacher(  Wiener  Med,  Presse^  iîlOl  . 

Le  volume  de  chaque  repas  doit  rester  dans  les  limites  fixées  par  la 
capacité  de  Testomac  du  nourrisson.  La  quantité  journalière  de  liquida* 
doit  correspondre  au  volume  de  chaque  repas  et  aux  intervalles  qu'il  e^t 
nécessaire  d'établir  entre  les  repas.  Ce  volume  de  liquide  doit  fournir  au 
nourrisson  l'énergie  suffisante  pour  récupérer  le  calorique  perdu  et  pour 
la  croissance  de  l'enfant.  Il  faut  éviter  de  donner  trop  de  substance^ 
albumineuses. 

Hyperchlorhydrie  im  Saùglingsalter  (Hyperchlorhydrie  du  nourrisson  , 
par  WiLHELU  Knoepfelmacher  {Wiener  Klin.  Woch.^  n°  50,  1900). 

11  existait  chez  un  nourrisson  de  dix  mois  de  l'hyperchlorhydrie  (acidi(«'' 
totale  :  130;  acide  chlorhydrique  libre:  10)  et  de  l'insuffisance  motrice.  Le 
tableau  morbide  rappelait  celui  de  la  sténose  congénitale  du  pylore.  11  y 
avait  une  constipation  opiniâtre,  des  vomissements  rebelles  ;  on  notait 
l'absence  d'augmentation  de  poids  ;  et  tous  ces  pénomènes  donnaient 
l'idée  d'une  sténose  pylorique.  L'absence  de  tumeur  et  d'ondes  périslal- 
tiques  étaient  des  signes  négatifs  sans  valeur. 

Du  lait  coupé  avec  de  l'extrait  de  malt,  des  lavages  d'estomac  ne  modi- 
fièrent pas  l'état  morbide.  Seulement  l'administration  de  lait  pur  fut 
suivi  de  résultats.  L'acidité  totale  devint,  il  est  vrai,  plus  élevée  ;  mai;^ 
l'acide  chlorhydrique  libre  fut  réduit  au  minimum  ;  les  vomissemeuls 
cessèrent,  le  poids  augmenta. 

Ssloatchay  nataralenoy  ospy  ou  3  dniàvnago  rebionka  (Un  cas  de 
variole  chez  un  nouveau-né  de  trois  jours),  par  le  D'  NVorrsEKHvskt 
{Wratch,  1901,  n°  10). 

L'enfant,  né  à  terme  d'une  mère  bien  portante  et  vaccinée,  ne  pré- 
senta rien  d'anormal  à  sa  naissance.  Le  troisième  jour,  il  fut  pris  de 
somnolence  avec  forte  fièvre.  Le  quatrième  jour,  il  présenta  une  éruption 
en  forme  de  plaques  érythémateuses,  qui  se  transformèrent  deux  jour» 
après  en  pustules  purulentes  de  variole.  Ainsi,  malgré  la  vaccination  de 
la  mère  et  l'état  absolument  bon  de  cette  dernière,  le  nouveau-né  eut 
une  variole  déclarée  au  troisième  jour  de  sa  naissance.  Les  cas  semblabte> 
sont  rares  et  méritent  d'être  signalés.  Gurschmann  a  publié  un  cas  de 
variole  chez  un  fœtus.  En  prenant  en  considération  la  durée  de  la  période 
d'incubation,  qui  est  de  dix  à  quatorze  jours,  l'auteur  arrive  à  la  con- 
clusion que  le  nouveau- né  en  question  contracta  la  variole  in  utero. 
L'auteur  de  la  communication  se  rapporte  à  l'autorité  de  M.  Comby, 
pour  qui  ces  cas  ne  peuvent  s'expliquer  que  par  le  transport  du  micro- 
organisme à  travers  le  placenta  soit  indirectement,  soit  directement, 
quand  la  mère  en  est  atteinte.  Pour  notre  confrère  russe  la  vaccination 
des  femmes  enceintes  n'immunise  point  les  fœtus;  il  faut  les  revacciner. 
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Salontcliay  onselovatoy  erythemy^  sbimonliroTaycliéy  mosegoToiè 
soboliô-yaDié  (Un  cas  d*éry thème  noueux,  simulant  une  affection  médullo- 
céphalique),  par  le  D'  Lasareff  {Diétskaya  Méditzina^  1901). 

Étant  appelé  pour  voir  un  enfant  de  quatre  ans  pris  subitement.de 
vomissements  bilieux,  avec  une  élévation  de  température  allant  jusqu'à 
Wfi  et  un  pouls  de  156,  notre  confrère  trouva  le  petit  malade  très  agité, 
portant  de  temps  à  autre  ses  mains  à  la  tète  et  dans  un  état  d*amnésie 
complète.  En  examinant  Tenfant,  il  constata  sur  les  extrémités  inférieures 
la  présence  de  taches  allongées,  saillantes  et  arrondies  :  trois  sur  le  tibia 
gauche  et  cinq  sur  la  jambe  droite.  Le  lendemain  la  température  tomba 
à  38^,0  ;  Tenfant  alla  mieux,  mais  criait  aussitôt  qu'on  lui  touchait  les 
jambes.  Les  taches  érythémateuses  devinrent  pâles  à  gauche,  et  livides 
à  droite.  Pas  d'albumine.  Le  troisième  jour  la  température  devint 
normale;  les  taches  de  la  jambe  gauche  s*éclaircirent  davantage;  celles 
de  la  jambe  droite  devinrent  bleu  rouge.  L'état  de  l'enfant  bon.  Les 
taches  et  les  jambes  sont  moins  sensibles  au  toucher.  A  partir  de  ce  jour 
notre  confrère  n'a  plus  revu  l'enfant.  Il  résulte,  de  celte  observation, 
qu'un  érythème  noueux  peu  développé  a  pu  occasionner  chez  un  enfant 
de  quatre  ans  des  phénomènes  pouvant  induire  en  erreur  et  faire  croire 
qu'on  se  trouve  en  présence  d'une  grave  affection  médullo-céphalique. 

Sslontchay  rédkoy  formy  Tonberkonlosa  kojy  ou  maltchika  13  liétte 
(La  tuberculose  cutanée  chez  un  garçon  de  treize  ans;  forme  rare),  par 
M.  Krast^obaïeff  {Diétskaya  Méditzina,  1901). 

La  tuberculose  cutanée  dans  ce  cas  a  une  localisation  exclusive  ;  elle 
occupe  la  face  dorsale  du  pied  gauche  et  ne  remonte  point  au-dessus  du 
rou-de-pied.  Depuis  l'âge  de  dix  ans  l'enfant  boitait  toujours.  Son  pied 
présente  une  masse  gris  rose,  sillonnée  par  place  par  des  traînées  minces 
plus  ou  moins  profondes,  et  portant  des  tuberculides  dont  le  volume 
varie  d'un  pois  à  celui  d'une  noix.  Par  places  on  trouve  des  traînées  grises, 
indolores  au  toucher,  et  des  fistules  donnant  par  compression  un  liquide 
séro- purulent,  infectieux  et  qui  se  transforme  parfois  en  croûtes,  exhalant 
une  odeur  très  désagréable.  Outre  les  tuberculides,  qui  parsèment  la 
surface  du  pied,  il  en  existe  une  qui  recouvre  les  premier  et  deuxième 
orteils.  Une  autre  pareille  à  cette  dernière  se  trouve  un  peu  en  avant  du 
tendon  d'Achille.  La  plante  du  pied  est  indemne.  Tous  les  mouvements 
du  pied  et  des  orteils  se  font  sans  douleur.  L'enfant  marche  relativement 
bien,  même  quand  il  est  déchaussé.  On  trouve  également  ailleurs  quel- 
ques signes  d'une  tuberculose  cutanée  un  peu  généralisée  :  trois  petites 
plaques  scrofuloderraiques  au  niveau  de  l'épaule  droite,  un  spina-ventosa 
du  pouce  de  la  main  droite  avec  deux  fistules  donnant  du  pus;  une 
scolio-cyphose  cervico-dorsale  et  des  cicatrices,  traces  des  anciens  pro-, 
cessus  tuberculeux,  une  adénopathie  à  peu  près  complète  :  ganglions 
sous  les  aisselles,  dans  les  aines,  etc.  De  plus,  une  contracture  des  doigts 
de  la  main  gauche  ^  main  en  griffe.  Une  périostose  sur  le  bord  interne 
du  tibia  permit  à  l'auteur  d'admettre  l'hypothèse  d'une  syphilis  mixte, 
mélangée  de  bacillose.  Le  traitement  ioduré  ne  donne  aucun  résultat 
positif.  Alors  on  fit  radiographier  la  jambe  et  on  constata  que  l'épaissis- 
sèment,  pris  sous  une  périostose,  n'avait  rien  de  commun  avec  le  périoste 
et  la  diaphyse  du  tibia.  Les  rayons  X  permirent  d'autre  part  de  constater 
une  ostéite  du  quatrième  métacarpien  de  la  main  droite.  La  coupe 
microscopique  d'une  tuberculide  montra  nettement  l'infiltration  caséi- 
forme  et  les  cellules  géantes.  Les  recherches  bactériologiques  furent  sans 
succès*  Comme  traitement,   on  administra  au   malade  la  créosote  et 
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l'huile  de  foie  de  morue.  Malgré  la  lésion  1res  avancée  du  piad,  le  pHit 
malade  se  porlail  bien,  avait  bon  appétit  et  augmentait  de  ISOO  gramme^ 
pendant  son  séjour  à  Thôpital. 

Œsopliagotomie   externe  pour  corpa  étranger  de  rmagjhage,  par 

V.  Sebileau  et  E.  Lombart  [Ann.  des  mal,  de  VoreiUe^  du  larynx.  Ht,,  jaa- 
vierl901). 

Une  fillette  de  trois  ans  avait  avalé  un  sou  vingl-€inq  jours  auptrt- 
vant.  Le  corps  étranger,  fîxé  dans  rœsophage,  donnait  peu  de  symp- 
tômes :  peu  de  souffrance,  peu  de  dysphagie.  La  radiographie  fixa  la 
place  du  sou,  au  niveau  du  disque  qui  sépare  la  dernière  vertèkir 
cervicale  de  la  première  dorsale.  Incision  aussi  bas  que  possible,  0|«- 
lation  exsangue. 

Mais  il  y  avait  dés  adhérences  serrées  entre  Tœsophage  et  la  paroi  de 
la  carotide  primitive.  On  les  respecta  et  on  ouvrit  Tœsophage  en  avants 
sur  la  paroi  aniéro-iatérale.  Le  sou  fut  extrait  sans  peine  à  Taide  d'une 
pince  hémostatique  ordinaire. 

Un  drain  de  sûreté  fut  placé  dans  Tangle  inférieur  de  la  plaie  apfè> 
suture  de  Tœsophage.  Une  sonde  en  caoutchouc  rouge  fut  introduit** 
dans  Testomac  par  les  fosses  nasales  et  fixée  à  Taide  du  nez.  Réunion 
par  première  intention  ;  la  sonde  est  retirée  le  sixième  jour. 

Clou  fixé  dans  la  bronche  droite  depuis  deux  mois,  diagnostic  par  la 
radiographie,  ablation  ayec  l'électro-aimant,  gnérison,  par  J.  (mui 
[Anri,  des  mal,  de  Voreille,  etc,  février  1901). 

Un  garçon  de  dix  -huit  mois  tenant  un  clou  dans  la  main  est  tn>u\ê 
suffocant  peu  d'instants  après.  Puis  amélioration.  L'enfant  iom^. 
fréquemment  depuis  cette  époque.  On  constate  des  r&les  au  sommet 
droit.  Amaigrissement,  cachexie  faisant  penser  à  la  tuberculose. 

La  radiographie  montre  un  long  clou  enclavé  obliquement  dans  la 
direction  de  la  bronche  droite,  la  pointe  en  bas  et  la  tète  en  haut.  Maliti- 
à  la  base  droite,  souffle  en  haut. 

Le  19  juin,  avec  Taide  du  D*"  Gouillioud,  M.  Garel  fit,  après  trachéo- 
tomie, une  tentative  d'extraction  avec  un  électro-aimant.  Anesthésif  i 
réther/  La  plaie  trachéale  étant  béante,  la  pointe  de  Télectro-aiiDant  e>t 
approchée  ;  le  clou  s'élance  brusquement  des  profondeui's  de  la  poitrine 
et  vient  se  coller  fortement  à  la  pointe  de  l'instrument. 

Le  clou  mesure  53  millimètres  de  longueur;  il  est  complètement 
rouillé. 

Après  l'opération,  l'enfant  a  de  la  fièvre  pendant  plusieurs  jours;  il 
rend  du  pus  par  la  canule.  Le  23,  on  enlève  la  canule;  la  température 
tombe. 
'    Le  3  juillet,  Tenfant  part  pour  la  campagne. 

Le  17  juillet,  la  plaie  du  cou  est  cicatrisée. 

Plus  rien  à  l'auscultation,  sauf  une  respiration  bruyante.  Gnérison. 

Ce  cas  est  fort  intéressant  par  Theureuse  application  d'un  électro- 
aimant  construit  dans  le  but  d'enlever  les  corps  étrangers  métallique> 
de  l'œil. 

Corpo  estraneo  nella  trachea  e  nel  bronco  sinistro,  trachaotaaia, 
radioscopia  (Corps  étranger  dans  la  trachée  et  la  bronche  gauche,  tra- 
chéotomie, radioscopie),  par  le  !)■'  G.  Masim  [Gazz,  degli  asp«  e  délie  clin,,^ 
«janvier  1901). 

Pille  de  trois  ans,  vient  à  l'hôpital  pour  des  accès  de  suffocation  auxquels 
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«lie  est  sujette.  Ces  accè8  -onl  débuté  brusquement,  un  jour  que  l'enfont 
mangeait  des  prunes,  et  Ton  pouvait  penser  qu*un  noyau  avait  pénétré 
dao9  les  voies  respiratoires.  Dix-neiif  jours  après,  on  conduit  Tenfânt  à 
<rénes,  où  l'auteur  Texamine.  On  note  un  peu  de  dysphonie  et  un  léger 
tirage.  Vovilant  examiner  le  larynx,  on  provoque  un  violent  accès  de 
suffocation.  On  conclut  à  Teifistence  d'un  corps  étranger  mobile  dans  la 
trachée.  Trachéotomie'  immédiate,  placement  d'une  canule.  Alors,  on 
constate  que  Tair  ne  pénètre  pas  dans  le  poumon  gauche. 

Deux  jours  après,  examen  radioscopique  qui  permet  de  voir  une  ombre 
iwnobile  de  t  centimètre  et  demi  à  gauche  du  sternum.  Deux  jours 
plus  tard,  en  retirant  la  canule,  Tenfant  toussa  violemment  et  rendit  le 
corps  étranger  qui  était  un  noyau  de  prune. 

« 

Case  of  loreif»  hody  in  thé  bronchua.  tracheotomy,  recoyery,  par 
F.  B.  JaoGC  Baldwin  (fin/,  med,  jour.^  13  avril  l$)Oi)« 

Garçon  de  cinq  ans,  revenant  de  Técole,  ramasse  un  fruit  de  hêtre,  le 
l'asse,  le  met  dans  sa  bouche  et  aussitôt  commence  à  suffoquer.  Bien  au 
laryngoscope.  L'auscultation  montre  une  diminution  considérable  du 
murmure  à  gauche,  au  niveau  de  la  troisième  côte.  Deux  joui*s  après,  le 
ii  octobre,  trachéotomie  faite  par  M,  Pye-Smith.  On  est  obligé  de  faire 
la  respiration  artificielle  ;  une  longue  pince,  introduite  dans  la  bronche 
gauche^  ne  sent  rien.  On  met  une  large  canule,  qu'on  enlève  et  qu'on 
nettoie  les  jours  suivants.  Fièvre,  état  général  assez  sérieux*  Le  18  octobre 
on  retrouve,  dans  les  pièces  du  pansement,  des  fragments  de  faine. 

Finalement  Tenfant  a  guéri. 

Sur  an  cas  de  corps  étranger  des  yoies  aériennes  (caramel  à  demi 
carbonisé),  par  le  !>  Brikdel  {Jour,  de  méd,  de  Bordeatu;  24  mars  1901). 

Fille  de  sept  ans,  prise  brusquement  d'un  accès  de  suffocation  en 
avalant  un  peu  de  crème  renversée  le  0  décembre.  Peu  a  peu  la  toux 
^e  calme  et  le  7,  .on  constate  une  toux  étouffée  avec  dyspnée;  voix 
normale.  Le  8,  M.  Moure  fait  le  diagnostic  de  corps  étranger  des  voies 
aériennes,  se  basant  sur  les  signes  suivants  ;  toux  étouffée,  eornage  aux 
deux  temps,  surtout  au  deuxième;  voix  normale,  mais  à  timbre  particulier. 
L  absence  de  bruit  de  clapet  pendant  la  toux,  la  persistance  du  murmure 
respiratoire,  font  penser  à  Timmobilité  du  corps  étranger  ou  à  sa  pré- 
sence au-dessus  de  la  bifurcation  des  bronches;  la  conservation  de  la 
voix  fait  admettre  qu'il  est  au-dessous  de  la  glotte. 

Par  la  radioscopie,  M.  Bergonié  vit  que  le  corps  étranger  n'était  pas 
<iu  pain,  qu'il  siégeait  dans  l'espace  sous-glottique  à  l'entrée  de  la 
trachée,  qu'il  était  immobile,  que  sa  longueur  équivalait  à  la  moitié 
(l'un  dé  à  coudre. 

M.  Moure  fit  alors  la  trachéotomie  et  avec  une  petite  curette  mousse 
alla  retirer  le  corps  étranger  dans  l'espace  sous-glottitiue.  Ouérison 
rapide. 

Le  corps  étranger  fut  trouvé  constitué  par  du  caramel  en  partie 
carbonisé,  qui  formait  une  sorte  de  croûte  à  la  surface  des  œufs  au  lait 
mangé  par  l'enfant. 

•  Un  sou  dans  l'œsophage,  œsophagotomie  externe,  gnérison,  par  le 
1>  B.  Le  Fort  (Y Echo  médical  du  Nord,  7  juillet  1901). 

Garçon  de  trois  ans,  ayant  avalé  un  sou  sept  jours  auparavant  ;  la  radios- 
copie fait  voir  le  corps  étranger  au  bas  du  cou,  un  peu  au-dessus  du  ster- 
num. On  cherche  en  vain  à  extraire  le  sou  à  l'aide  du  crochet  de  Kirmisson. 
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On .  pratique  alors  l'œsophagotomie  externe  :  incision  le  long  du  hor4 
antérieur  du  stemo-mastoîdien,  écartement  des  bords  de  la  plaie,  inosion 
de  Tcesophage  sur  moins  d'un  centimètre;  le  sou  est  amarré  avec  iui« 
pince  ;  on  débride  alors  par  en  bas  et  on  ramène  une  pièce  de  diiq  cen- 
times. Drainage,  pansement.  L'enfant  a  ZS^  le  soir.  Le  lendemain,  il  va 
bien.  Alimentation  par  la  sonde  nasale.  Quelques  jours  plus  lard, 
Tenfant  quitte  Thopital  entièrement  guéri . 


THÈSES  ET  BROCHURES 

Sérotliérapie  intenaive  dans  les  cas  de  diphtérie  grave,  par  le 
D'  Ed.-E.  MoLiNiÉ  (Thèse  de  Paris,  20  juillet  1901,  44  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Barbier,  contient  7  observations.  Sur  ces 
7  cas  de  diphtérie  intense  et  grave,  la  guérison  a  été  obtenue  5  fois.  A 
mesure  qu'on  répète  les  inoculations,  on  voit  Tamélioralion  se  produire. 
Même  dans  les  cas  mortels,  la  sérothérapie  intensive  améliore  Tétat 
général,  de  sorte  qu'on  est  en  droit  d'attribuer  l'insuccès,  non  à  l'intoxi- 
cation diphtérique  qui  a  été  utilement  combattue,  mais  aux  associa tion<. 
Donc,  dans  tous  les  cas  où  le  malade  présentera  des  phénomènes  d'in- 
toxication grave,  il  faut  augmenter  les  doses  de  sérum  et  les  répéter.  La 
dose  initiale  doit  être  forte.  Quand  on  intervient  avec  énergie,  on  n'apa< 
à  déplorer  les  accidents  paralytiques  tardifs  si  fréquents  dans  les  formes 
graves.  D'ailleurs  le  traitement  intensif  n'offre  aucun  inconvénient  ;  il 
est  d'une  immunité  absolue. 

La  sérothérapie  préyentiye  de  la  diphtérie  ,  par  le  D''  L.  Mathe  .  Thèse 
de  Paris,  18  juillet  1901,  88  pages). 

Elève  de  M.  Gui  non,  l'auteur  a  assisté  son  maître  dans  la  lutte  contre 
l'épidémie  diphtérique  des  idiotes  de  la  Salpétrière.  II  a  pu  ainsi  étudier 
de  près  les  bons  effets  des  injections  préventives.  11  donne  l'iiistoire  com- 
plète de  cette  épidémie  et  publie  les  observations  les  plus  intéressante?. 

11  conclut  que  les  injections  de  sérum  constituent  la  prophylaxie  la  plu» 
efficace.  Ces  injections  sont  inoffensives.  L'immunité  conférée  par  eile< 
dure  trois  à  quatre  semaines.  Les  cas  de  diphtérie  qui  peuvent  se  produire. 
malgré  les  injections,  sont  rares  et  bénins.  La  dose  de  sérum  varie  sui- 
vant l'âge  et  les  circonstances  (5,  10,  20  centimètres  cubes). 

L'emploi  des  injections  préventives  s'impose  dans  les  agglomérations 
d'enfants,  il  s'impose  dans  les  familles  pauvres  où  la  surveillance  est  <i 
difficile.  Dans  les  pavillons  des  hôpitaux,  ces  injections  peuvent  être 
répétées  toutes  les  trois  semaines  en  cas  d'épidémie. 

Paralysies  oculaires  postdiphtériqnes,  par  le  D^  H.  Rivault  {Thèse  d^ 
Paris,  !««•  mai  1901,56  pages). 

Dans  cette  thèse  l'auteur,  inspiré  par  M.  Parinaud,  étudie  parti- 
culièrement l'action  de  la  toxine  diphtérique  sur  les  centres  nerveux 
d'après  la  clinique  ophtalmologique  [il  observations). 

Le  muscle  ciliaire  est  un  des  muscles  qui  sont  le  plus  souvent  fr^>pés 
de  paralysie  par  l'infection  diphtérique.  11  n'y  a  pourtant  pas  lésion  du 
muscle  ni  du  nerf  excito-moteur,  puisque  le  muscle  sphincter  de  Tins 
n'est  pas  paralysé.  La  toxine  ne  parait  donc  intéresser  que  le  centre  bul- 
baire de  l'accommodation. 

La  clinique  ophtalmologique  permet  ainsi  d'établir  l'action  directe  de 
la  toxine  diphtérique  sur  les  centres  nerveux,  comme  le  faisaient  prévoir 
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les  recherches  d'anatoinie  pathologique,  d*expérimentation,  de  clinique. 
Ces  conclusions  sont  d'ailleurs  conformes  aux- conceptions  actuelles  de  la 
physiologie  pathologique  du  neurone  moteur  périphérique  :  les  lésions 
des  prolongements  protoplasmiques  ou  cylindraxiles  sont  sous  la  dépen- 
dance des  lésions  de  leur  centre  trophique. 

Paralysies  anginenses,  paralysies  consécntiyes  ans  angines  non  diphté- 
riques, par  le  D'  L.  Pophilut  (Thèse  de  Paris^  4  juillet  1901,  72  pages). 

L^auteur  a  vu,  dans  la  clientèle,  un  cas  de  paralysie  consécutive  à  une 
angine  non  diphtérique  et  il  croit  pouvoir  confirmer  une  opinion  qui, 
avant  la  hactériologie,  comptait  quelques  partisans  (Guhler).  Cette  para- 
lysie, qu'il  avoue  très  rare,  ne  différerait  pas  de  la  paralysie  diphtérique 
par  ses  symptômes,  sa  marche,  son  pronostic.  Avant  de  conclure  à  Tah- 
sence  de  diphtérie;  il  faut  faire  des  examens  bactériologiques  répétés. 
Dans  les  cinq  cas  connus  de  paralysie  angineuse,  l'infection  relevait  du 
streptocoque. 

Malgré  tout,  on  conserve  un  doute  sur  la  réalité  des  faits  observés  ;  la 
bactériologie  n'est  pas  infaillible.  Telle  angine,  déclarée  streptococcique, 
peut  fort  bien  être  diphtérique  cliniquement  et  Taflirmer  par  une  para- 
lysie consécutive.  Nous  sommes  peu  disposé  à  croire  aux  paralysies  par 
angine  simple,  non  diphtérique. 

Gontribation  à  Tétude  du  ponls  lent  de  la  diphtérie,  par  le  D'^L.  Henry 
{Thèse  de  Paris,  H  juillet  4901, 88  pages}. 

Cette  thèse, .dont  les  éléments  ont  été  puisés  dans  le  service  de 
contagieux  de  M.  Hoger,  contient  23  observations.  Le  pouls  lent 
permanent  à  la  suite  de  la  diphtérie  est  une  rareté.  C'est  en  pleine 
cffhvalescence  qu'il  se  montre,  et  il  est  alors  souvent  suivi  de  para- 
lysie. 

'  En  même  temps  que  ralenti,  le  pouls  peut  être  irrégulier.  La  lenteur 
est  progressive  et  ce  n'est  qu'après  plusieurs  jours  que  le  nombre  des 
pulsations  s'abaisse  à  50,  40,  30  et  même  20.  L'auscultation  du  cœur 
montre  que  les  battements  ne  sont  pas  plus  fréquents  que  les  pulsations. 
Le  ralentissement  extrême  du  pouls  peut  préluder  à  la  syncope,  s'accom- 
pagner d'agitation,  de  convulsions  épi leptif ormes,  de  vomissements, 
d  epistaxis,  de  purpura,  d'albuminurie,  d'hypothermie. 

Le  pouls  lent  ne  peut  relever  que  de  troubles  circulatoires  ou  de 
troubles  nerveux.  11  doit  s'expliquer  par  une  excitation  des  noyaux  bul- 
baires du  nerf  d'arrêt  du  cœur,  produite  par  les  toxines  élaborées  par  le 
bacille  diphtérique.  11  entraîne  à  son  tour  les  attaques  syncopales  et 
épilepti formes  ainsi  que  les  troubles  respiratoires  et  gastriques.  Cette 
action  est  favorisée  par  l'état  anémique,  les  altérations  du  myociirde,  et 
peut-être  aussi  par  une  action  directe  de  la  toxine  sur  le  cœur. 

Le  pouls  modérément  lent  n'a  pas  de  signification;  il  s'observe  dans 
toutes  les  convalescences  ;  le  pronostic  est  lié  au  degré  de  lenteur. 

Sur  29  cas,  il  y  a  eu  17  morts.  On  luttera  avec  les  injections  de 
caféine,  de  strychnine,  de  sérum  artificiel,  le  repos  horizontal. 

Bericht  des  Vereines  Kinderpoliklinik  mit  Sâuglingsheim  in  der 
Johannstadt  (Compte  rendu  de  la  Société  de  la  policlinique  infantile  et 
de  la  crèche  à  Johannstadt),  par  les  D''"  Schlossmann,  FLACHs,etc.  (Dresde, 
4901,  Broch.  de  56  pages). 

Cette  élégante  brochure,  illustrée  de  nombreuses  figures,  nous  donne 
la  relation  des  résultats  obtenus  en  1900  par  les  œuvres  philanthropiques 
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qui  8*appliqaent  au  trailemeut  des  enfant:)  malades  et  à  l'élevage  à*»^ 
nourrÎBSons  pauvres  de  la  ville  de  Dresde. 

A  la  policUniquè,  dirigée  avec  le  plus  grand  dévouemeai  par  MM.  Ips 
docteurs  Schlossmann,  Flachs  et  Peters,  on  a  soigné  2  72d  enliuita. 

La  maison  des  nourrissons  ou  crèche  est  un  organisme  très  importanl, 
une  sorte  de  pouponnière  qui  a  permis  d'élever  250  enCants  des  deux 
Héxe^  avec  Fassistance  de  68  nourrices.  La  mortalité  a  été  de  i3  I  2 
p.  100. 

Les  dépenses  ont  été,  pour  1900,  de  16  261  marks  69  pf. 

On  trouvera,  dans  cette  brochure,  des  statistiques  très  bien  présentées 
relativement  aux  cas  observés,  etc.  Cette  institution  fait  honneur  i  llni- 
tiative  privée. 

Le  sanatorium d'Argeléa,  par  le  D'  Ch.  MaRica^-Kw^Ai  n  [Thëse  de  Pa n, 
1901,  158  pages). 

Il  existe,  à  Argelès,  dans  les  Pyrénées,  un  petit  sanatorium  pour  le> 
filles  tuberculeuses,  que  M.  Maurice-Raynaud  nous  fait  connaître  dan*^ 
cette  thèse  enrichie  de  nombreuses  observations  et  ornée  de  figures.  <le 
sanatorium  reçoit  les  enfants  de  cinq  à  douze  ans  et  les  garde  jusque 
vingt  ans.  L'effectif  est  actuellement  de  vingt-sept.  La  plapajt  des 
malades  sont  des  Parisiennes  ;  elles  n'en  éprouvent  que  mieux  et  plu$^ 
rapidement  les  effets  du  climat.  Argelès  est  placé  dans  une  vallée  ravis- 
sante d'une  altitude  de  moins  de  500  mètres.  Dès  Tannée  1878,  quelque^ 
enfants  furent  envoyées  à  Argelès  sous  la  surveillance  des  Sœurs  de 
Saint- André.  Parmi  les  promoteurs  de  Tœuvre,  nous  relevons  les  noin< 
des  docteurs  Woillez,  Maurice-Raynaud,  Moissenet,  Rergeron,  Barthez. 
Bucquoy,  Desormeaux,  Gingeot,  Ferrand»  etc. 

Les  frais  sont  peu  élevés  et  les  résultats  encourageants.  11  faut  souhai- 
ter la  fondation  de  petits  sanatoriums  de  ce  genre. 

Le  sanatorium  d'Hendaye  et  le  climat  atlantique  méridional,  par  le 
D»"  H.  MARCOu-MurzNER  {Thèse  de  Paris,  8  juillet  1901,  104  pages). 

Cette  thèse,  ornée  de  six  planches  hors  texte,  montre  que  le  sanato- 
rium d'Hendaye,  sur  la  frontière  d'Espagne,  vient  heureusement  com- 
pléter celui  de  Berck,  beaucoup  trop  excitant  pour  certaiub  enfants. 
Depuis  deux  ans,  800  enfants  ont  été  déjà  soignés  dans  ce  sanatorium 
dont  nous  avons  étudié  les  plans  et  le  fonctionnement  (voy.  Archi"'< 
de  médecine  des  enfants,  1899,  p.  418). 

Tous  les  enfants  sont  améliorés  en  général;  il  y  a  72  p.  100  de  giu- 
risons  apparentes.  Pas  d'aggravation.  A  peine  ^  p.  100  s'en  retournent 
romme  ils  étaient  venus. 

La  plage  d'Hendaye  est  surtout  bonne  pour  les  tuberculeux  au  début 
ou  atteints  d'adénopathie  trachéo-bronchique.  On  pourrait  n'y  conduire 
que  les  enfants  tuberculeux.  Les  petits  rachitiques  au-dessous  de  deux 
ans  ne  s'y  trouvent  pas  bien.  Certains  scrofuleux  doivent  en  être  écarté», 
de  même  que  les  anémiques  chroniques  et  les  nerveux  qui  ne  supportent 
pas  le  voisinage  de  l'Océan.  Les  cardiaques  compenses  peuvent  y  aller. 

L'érythème  noueux  chez  les  enfants,  par  le  D'  F.  Pauloich  iThé**' 
de  Paris,  juillet  1901,  112  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  D'  Comby,  contient  68  observations.  Elle  a 
pour  but  de  montrer  que  l'érythème  noueux,  assez  fréquent  dans  le  jeun*^ 
âge,  est  une  maladie  autonome,  une  sorte  de  fièvre  éruptive,  dont  l'agent 
spécifique  est  inconnu.  L'érythème  noueux  est  parfois  contagieux  et  on 
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l^êut  le  rencontrer  chez  plusieurs  enfants  de  la  même  famille  ou  chez 
plusieurs  malades  de  la  même  salle  d*hôpital. 

On  distingue  :  une  période  d'incubation,  une  période  d'invasion,  une 
pénod\e  d^éniption,  une  période  de  convalescence. 

Le  diagnostic  n'est  possible  qu*à  la  période  d'éruption,  qui  estcaracté- 
ristîque*.  Cependant  on  aura  à  éliminer  les  gommes,  les  abcès  multiples» 
Turticaire,  l'érythème  induré,  Téry thème  polymorphe . 

Le  pronostic  est  favorable,  et  les  complications  sont  exceptionnelles.  Le 
traitement  sera  des  plus  simples  :  repos  au  lit,  purgatif,  régime  lacté. 

D«  Tecséma  arthritique  chez  l'enfant  et  spécialement  chés  le  nourris*- 
ton«  par  le  D**  Emile  Leullier  (Thèae  de  Paris^  juillet  1901,  136  pages). 

t^tte  thèse,  inspirée  par  le  D**  Comby,  repose  sur  26  observations^ 
récueillies  à  l'hôpital  ou  dans  la  clientèle  de  la  ville.  L'auteur  est  parti- 
san de  lorigine  interne  des  eczémas.  Le  ralentissement  de  la  nutrition,, 
désigné  sous  le  nom  d'arthritisme,  est  en  rapport  intime  avec  l'eczéma. 
Il  y  a,  chez  les  enfants,  des  eczémas  qui  seraient  inexplicables  sans  la 
notion  de  l'hérédité,  ils  sont  une  première  manifestation  de  l'arthritisme. 
L'eczéma  arthritique  se  rencontre  dans  la  première  et  dans  la  second<^ 
enfance. 

Le  diagnostic  d'eczéma  arthritique  repose  sur  les  antécédents  hérédi- 
taires et  sur  la  coexistence  d'autres  manifestations  uricémiques.  Au  point 
de  vue  clinique,  cet  eczéma  évolue  sous  la  forme  sèche,  par  poussée» 
successives;  il  est  très  prurigineux,  rebelle  au  traitement,  alternant  sou- 
vent avec  d'autres  manifestations  arthritiques. 

On  peut  lui  reconnaître  plusieurs  variétés  :  1"  forme  vulgaire,  vésicu- 
leuse  ;  2*  forme  craquelée,  fendillée,  plus  fréquente  ;  :)"  forme  sèche,. 
séborrhéique,  pityriasiforme  ;  6^  forme  nummulaire  (2*  enfance). 

L'analyse  des  urines  (densité  élevée,  acide  urique  et  urates  en  excès» 
confirme  le  diagnostic. 

La  pathogénie  est  obscure.  Il  semble  que  la  dermatose  dérive  de  l'éli- 
mination à  travers  la  peau  de  certains  principes  toxiques  (acide  urique,. 
corps  alloxuriques,  etc.). 

Le  traitement  doit  s'adresser  à  la  diathèse,  le  traitement  local  devant 
être  très  prudent  à  cause  des  métastases. 

On  prescrira  un  régime  végétarien,  peu  azoté,  une  hygiène  convena- 
ble activant  les  échanges  (grand  air,  massages,  exercices).  On  cherchera 
à  diminuer  Facidité  des  humeurs  à  l'aide  des  alcalins.  Le  traitement 
hydro-minéral  est  très  important. 

L'astBme  chez  les  enfants,  par  le  D'^-H.  Mahkel  {Thèse de  Pavis,  11  juil- 
let 1901,  60 pages). 

Cette  thèse  contient  1  %  observations  ;  elle  montre  que  l'asthme  s'ob- 
senre  dans  la  seconde  et  même  dans  la  première  enfance.  Névrose 
pneumo-bulbaire,  l'asthme  dérive  de  l'arthritisme.  Les  enfants  chétifs, 
rachitiques,  syphilitiques,  seraient  les  plus  aptes  à  devenir  asthmatiques 
(assertion  très  discutable). 

Le  frdid  humide,  l'eczéma  et  en  général  les  maladies  cutanées,  le 
mauvais  fonctionnement  de  la  peau,  les  irritations  gastro-intestinales,  les 
réflexes  d'origine  nasale,  pharyngienne,  amygdalienne,  bronchique, 
génitale,  une  intoxication,  la  malaria,  la  syphilis  héréditaire  provoquent 
l'asthme  chez  les  prédisposés. 

La  forme  bronchique  est  la  plus  fréquente.  Les  iodures,  la  teinture  de 
Ibbelia  inflàta,.  l'inhalation  de  pyridine,  le  sulfate  de  quinine,  le  Mont- 
Dore  ont  dbnné  de  bons  résultats. 
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Ëtude  de  l'obésité  chez  les  enfants,  par  le  D'  M""*  Néhama  Bkaoi  di 
[Thèse  de  Paris,  23  mai  1901,  61  pages). 

Celte  thèse  est  basée  sur  54  observations  d'obésité  recueillies  diez  le« 
enfants.  Plusieurs  de  ces  observations,  inédites,  ont  été  prises  àlliôpidi 
des  Enfants-Malades,  dans  le  service  de  M.  Coroby. 

M"<^  Braoudé  montre  que  Tobésité  n'est  pas  rare  chez  les  enfants.  DaD« 
la  plupart  des  cas,  il  faut  invoquer  l'hérédité  arthritique.  Lelymphafisme*. 
la  scrofule  semblent  aussi  jouer  un  rôle  dans  Tétiologie  de  ce  troabl«* 
nutritif.  Il  est  possible  que  les  deux  diathèses,  arthritique  et  lymphatique, 
se  combinent.  Gomme  causes  prédisposantes,  il  fautsignaler  les  maladie 
infectieuses  aiguës,  la  chlorose,  l'anémie,  le  rachitisme,  l'atrophie  testi- 
culaire,  peut-être  aussi  la  syphilis  héréditaire  et  les  troubles  du  système 
nerveux. 

Dans  quelques  cas,  rares  d'ailleurs,  on  ne  trouve  aucune  cause  apprî^- 
ciable  de  la  polysarcie.  Étant  donné  le  rôle  important  de  l'hérédité,  il 
faut  instituer  un  régime  spécial,  dès  la  naissance,  chez  les  de8ceiidant<< 
d'arthritiques. 

L'auteur  insiste  beaucoup  sur  l'hygiène  des  obèses,  expose  les  divers 
traitements  diététiques,  et  signale  les  bons  effets  dans  quelques  cas  de  b 
glande  thyroïde. 

Infections  broncho-pulmonaires  par  apport  Tascolaire  dans  las  strsp- 
tococcies  cutanées  des  enfants,érysipdle  du  premier  âge,  par  le  D*  Casimir 
WiBAULT  {Thèse  de  Paris,  19  juin  4901,  52  pages). 

Cette  thèse,  qui  contient  7  observations,  conclut  ainsi  :  Les  affectiuQ> 
cutanées  à  streptocoques  peuvent  se  compliquer  d'infections  broncho- 
pulmonaires. Dans  certains  cas,  ces  infections  sont  apportées  aux  pou- 
mons par  la  voie  vasculaire.  Les  broncho-pneumonies,  qui  reconnaissent 
cette  origine  et  ce  mode  de  transport,  se  produisent  plus  facilement  dans 
les  premiers  mois  de  la  vie,  en  raison  de  l'insuffisance  des  moyens  d<' 
défense,  en  particulier  de  la  phagocytose.  La  facilité  relative  avec  laquelle 
se  produisent  l'infection  générale  ou  ses  localisations  secondaires  estone 
des  grandes  causes  de  la  gravité  de  l'érysipèle  des  nouveau-nés.  Au 
point  de  vue  pronostique,  il  y  a  lieu  de  tenir  compte  de  ce  fait,  que  de^ 
infections  broncho-pulmonaires  par  apport  vasculaire  peuvent  survenir 
tardivement,  alors  que  l'affection  cutanée  a  complètement  disparu  ou  eM 
en  bonne  voie  de  guérison. 

Abcès  delà  peaa chez  les  enfants  du  premier  âge,  par  le  U'  L.-A.  Bri- 
mer {Thèse  de  Paris,  12  juillet  1901,  132  pages). 

Cette  thèse  contient  1 3  observations  et  7  planches  hors  texte.  On  dis- 
tingue des  abcès  superficiels  et  des  abcès  profonds.  Les  abcès  supeificieU 
se  présentent  sous  deux  formes  :  1°  forme  vésiculeuse  (vésicules  ou  vésico* 
pustules  de  l'épiderme);  2^  forme  tubéreuse  (abcès  développés  dansTépaiv 
seur  du  derme).  Tous  ces  abcès  sont  dus  à  la  pénétration  des  staphy- 
locoques. Les  abcès  profonds  se  développent  dans  les  couches  profonde^ 
du  derme  et  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané.  Ils  seraient  d'origine 
hématogène.  L'auteur  admet  cependant  la  possibilité  d'une  affection 
cutanée,  l'entrée  par  le  tube  digestif  étant  habituelle. 

Il  y  a  des, types  mixtes  avec  abcès  superficiels  et  abcès  profonds.  Les 
abcès  sont  discrets  ou  confluents. 

Peu  de  réaction,  peu  ou  pas  de  fièvre,  mais  cachexie  exposant  à  la 
broncho-pneumonie,  à  la  gastro-entérite,  à  lapyohémie. 

Traitement  prophylactique  (hygiène  de  la  mère  etdu  nourrisson).  Irai- 
temenl  curatif  par  l'ouverture  des  abcès  avec  la  pointe  du  thermocautère. 
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RecberehM  sur  les  fonctions  dn  foie  et  du  rein  dans  les  gastro-enté- 
rites et  quelques  autres  maladies  infectieuses,  par  le  D**  Jean-Prosper 
Merkusn  (Thé$e  de  Paris,  13  juin  1901, 152  pages). 

Cette  thèse,  basée  sur  110  observations,  ne  saurait  aboutir  à  des  con- 
clusions précises.  Au  début  de  Tinfection  intestinale,  il  semble  exister 
une  sorte  de  fonctionnement  exagéré  du  foie  ;  coloration  biliaire  des 
selles;  parfois  pigments  biliaires  dansTurine,  congestion  de  Torgane.  Il 
est  probable  que  cela  est  dû  à  l'action  irritative  des  poisons  intestinaux 
i^ur  la  cellule  hépatique  et  à  la  réaction  de  la  cellule  vis-à-vis  de  ces 
poisons.  Si  la  maladie  dure,  à  la  phase  dirritation  fonctionnelle  succède 
une  période  dinsuffisance  de  la  glande.  Cette  insuffisance  peut  résulter 
de  rîntensité  primitive  de  la  toxî-infection  ou  de  sa  continuité. 

(cependant  les  lésions  anatomiques  sont  souvent  minimes.  Il  ne  faut 
pas  déduire  la  fonction  de  la  morphologie,  et  dans  Tétude  du  foie  infec- 
tieux notamment  ne  pas  établir  de  parallélisme  entre  Tanatomie  et  la 
physiologie  pathologiques.  Le  foie  infectieux  est  caractérisé  par  une 
insuffisance  dissociée  dont  il  n'est  guère  possible  actuellement  de  rappor- 
ter la  forme  et  le  taux  à  Tétat  anatomique  de  Torgane. 

Les  fonctions  du  rein  sont  modifiées  comme  celles  du  foie.  Là  aussi  il 
y  a  de  grandes  variétés,  et  le  dernier  mot  est  loin  d'être  dit. 

Infection  et  épilepsie,  la  diphtérie  chez  les  épileptiques,  par  le 
D'  G.  Fradin  {Thèse  de  Paris,  21  mars  1901, 124  pages). 

n  y  a  longtemps  qu*on  avait  signalé  Tinfluence  des  maladies  intercur- 
rentes sur  les  crises  épileptiques. 

Les  maladies  infectieuses  notamment  semblent  avoir  une  influence 
favorable  dans  beaucoup  de  cas.  Parfois  celte  influence  est  mauvaise  et 
aggravante.  L'auteur  étudie  ces  particularités  et  rapporte  9  observa- 
tions. 

La  diphtérie  exerce  sur  les  crises  épileptiques  une  action  d*arrét  com- 
plète pendant  la  maladie  et  atténuée  pendant  la  convalescence,  mais  sans 
modifier  la  marche  de  l'épilepsie. 

Pendant  la  diphtérie  ou  les  autres  maladies  infectieuses,  les  accès  et 
vertiges  sont  accompagnés  d'une  élévation  thermique. 

Le  traitement  de  la  diphtérie  chez  les  épileptiques  doit  être  le  même 
que  chez  les  enfants  indemnes  de  celte  névrose. 

L'action  favorable  des  maladies  infectieuses  sur  certains  cas  dépilepsie 
a  fait  imaginer  le  traitement  par  les  toxines;  mais  les  essais  tentés  jus- 
qu'à ce  jour  ne  permettent  pas  de  conclure. 

Contribution  à  l'étude  des  fistules  congénitales  sacro-coccygiennes, 
parle  D<^  B.  Poloissky  {Thèse  de  Paris,  20  mars  1901,  96  pages). 

Cette  thèse,  basée  sur  66  observations,  dont  une  dizaine  prises  chez  des 
enfants,  a  été  inspirée  par  M,  Veau  qui  avait  opéré  récemment  une  flstule 
sacro-coccygienne  dans  le  service  de  M.  Ricard. 

Elle  montre  bien  la  relation  qu'il  y  a  entre  les  fistules  et  les  dépressions 
ou  cicatrices  cutanées  sacro-coccygiennes,  la  fistule  n'étant  qu'un  degré 
plus  avancé  de  la  dépression. 

Les  dépressions  s'observent  entre  l'anus  et  la  région  sacrée.  D'après 
M.  Lannelongue,  on  peut  les  voir  au  sacrum,  à  l'union  du  sacrum  et  du 
coccyx,  à  la  pointe  du  coccyx.  Elles  siègent  oïdinairement  sur  la  ligne 
médiane.  Uniques  habituellement,  elles  peuvent  être  multiples.  Forme  et 
profondeur  variables.  Parfois  véritables  infundibula. 

Les  fistule!^  présentent  les  mêmes  variétés.  EUes  sont  borgnes  externes  ; 
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Jeur  fongueur  moyenne  est  de  1  centimètre,  leur  diamètre  de  I  à  4  milln 
métros.  Elles  peuvent  se  compliquer  d'abcès. 

La  fossette,  Tinfandibulum,  la  fistule  ont  la  même  pathogénie.  Ce  soot 
dès-malformations  congénitales.  Les  fistules  supérieures,  sacrées  et  lombo- 
saerées,  sont  liées  à  révolution  du  canal  rachidien  ;  les  infériewes  sont 
dues  à  l'inclusion  des  téguments  au  moment  de  la  régression  de  ta  saillie 
caudale. 

Ordinairement  aucun  symplôme.  Les  traumatismes,  la  malproprelé 
peuvent  enflammer  la  listule,  d'où  écoulement  séro-punilent,  abcèîi  i 
répétition,  fusées  purulentes,  douleurs,  etc.  11  y  aura  à  distinguer  alors 
les  abcès  par  congestion  et  les  fistules  anales. 

Traitement  par  la  cure  radicale,  c'est-à-dire  Textirpation  complète  du 
trajet  lîstuleux. 

Bénignité  des  fractures  du  crâne  chez  les  enfants,  par  le  D"^  Edmond 
Brugirard  (Thèse  de  Paris,  28  mars  1901,  40  pages). 

Cette  thèse  rapporte  15  observations  <iont  5  inédités. 

Parmi  les  fractures  du  crâne,  il  faut  distinguer  celles  qui  s'observent 
chez  lès  neuveau-nés,  par  suite  de  traumatisnie  obstétrical  (bassin  vicié , 
et  celles  qui  résultent  d'un  traumatisme  ordinaire  (chute,  coup  de  pied 
de  cheval,  etc.). 

Le  pronostic  varie  suivant  Tiinportance  et  le  nombre  des  lésons 
anatomiques,  la  commotion  nerveuse,  les  complications  inflammatoires 
consécutives. 

On  voit  des  enfants  tomber  d'un  deuxième  ou  troisième  ét|ige,  se  frar 
turer  gravement  le  crâne,  et  guérir  rapidement. 

Un  enfant  de  six  ans  reçoit  un  violent  coup  de  pied  de  cheval  qui  frai- 
ture  le  crâne, écrase  une  partie  du  cerveau;  il  sort  de  rhôpital  en  bonne 
voie  de  guérison  après  trente-cinq  jours. 

Ces  observations  montrent  que  le  cerveau  de  len  faut  est  remarquable- 
ment tolérant.  Les  complications  inflammatoires  sont  à  craindre  surtout 
quand  il  y  a  plaie  des  téguments.  11  faudra  alors  faire  un  bon  pansement 
antiseptique. 

Bronchite  chronique  simple  chez  les  enfanta,  par  le  D*  Jean  Dauzan 
[Thèse  de  Paris,  6  juin  1901,  96  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  D''  Comby,  et  écrite  avec  des  matériaux 
recueillis  à  l'hôpital  des  Enfants  Malades,  contient  30  observation'' 
détaillées,  et  le  résumé  de  ii8  observations  déjà  publiées.  Elle  moDln^ 
que  la  bronchite  chronique  simple,  non  tuberculeuse,  est  surtout  fn- 
quente  aux  deux  extrêmes  de  la  vie,  dans  l'enfance  et  dans  la  vieillesse. 
Chez  les  vieillards,  elle  s'accompagne  presque  constamment  d'emphy- 
sème ;  chez  les  enfants,  au  contraire,  Temphysème  est  exceptionnel.  Chez 
les  premiers,  elle  est  grave  et  pour  ainsi  dire  incurable  ;  chez  les  seconds 
elle  est  relativement  bénigne. 

Pour  qu'une  bronchite  passe  à  la  chronicité  chez  les  enfants,  il  faut 
que  Torganisme  ait  été  débilité  par  une  maladie  antérieure,  par  la 
coqueluche,  par  la  rougeole,  par  la  grippe,  et  surtout  que  les  sujets  pré- 
sentent les  attributs  du  tempérament  lymphatique  ou  scrofuleux. 

La  bronchite  chronique  des  enfants  est  rarement  primitive;  elle  e^ 
bien'  pl\is  souvent  consécutive  à  des  atteintes  répétées  de  bronchite  aiguë 
ou  aux  bronchites  spéciales  de  la  rougeole,  de  la  coqueluche,  de  fa 
grippe,  de  la  fièvre  typhoïde,  etc. 

Les  manifestations  bronchitiques  subissent   aisément  l'influence  de^ 


firissilaides  atmo^ptiéviquiss  ;  eUes  s'amendent  ou  disparaissent- pendant 
l'été,  pamr  sitliir  en  hiver  des. recruâescences  notables.  Â  la  lenague,  lagné- 
rison  s'obtient  grâce  à  une  bonne  hygiène  et  à  un  tnaitomenC  judicieux. 

Le  diagnostic  peut  présenter  des  difficultés.  11  s'agit  d'éliminer  d'abord 
ia  tubercolosè  ;  les  signes  physiques  ne  suffisent  pas  pour  cette  différen- 
cialion.  Au  ccmtraire  les  injections  de  tuberculine  (i/10  de  milligramme)  ^ 
quand  elles  ne  sont  suivies  d'aucune  élévation  notable  de  la  température, 
permeltent  d'affirmer  que  l'enfant  est  indemne  de  tuberculose.  L'adé- 
nopaUde  bronchique  tuberculeuse  est  éliminée  par  cela  même.  Quant  à 
Tadénopathie  bronchique  simple,  elle  n'a  pas  d'histoire  clinique  et  ne 
saurait  entrer  en  ligne  de  compte.  Il  va  de  soi  que  le  catarrhe  bronchique 
doDt  il  est  question  n'a  aucune  analogie  ni  aucun  point  de  contact  avec 
la  broncho-pneumonie.  Dans  les  cas  très  intenses  seulement,  il  y  a  lien^ 
de  penser  à  la  dilatation  des  bronches  et  à  la  sclérose  péri-bronchique,  qui 
d*ailleurs  ont  des  symptômes  spéciaux  (foyer  localisé,  gargouillement, 
«xpectoration  abondante  simulant  la  vomique,  etc.). 

Le  IraKenient  doit  être  général  et  local.  Le  vomitif  peut  permettre  du 
balayer  les  bronches  et  de  nettoyer  l'estomac  en  cas  de  catarrhe  abon- 
dant. On  ajoutera  les  ventouses  sèches,  les  badigeonnages  à  la  teinture 
d'iode.  Les  sulfureux,  les  balsamiques,  Tiodure  de  potassium  sont 
indiqués  dans  beaucoup  de  cas  (cure  aux  Eaux-Bonnes,  au  Mont-Dore). 
Huile  de  foie  de  morue,  sirop  dModure  de  fer,  sirop  iodo-tannique. 
Frictions  sèches  ou  térébenthinées  sur  le  corps.  Alimentation  choisie. 
Séjour  dans  le  Midi  pendant  l'hiver. 

LIVRES 

La  laite  sociale  contre  la  tuberculose,  par  le  D**  R.  Rommk  (1  vol.  de^ 
r92  pagesde  TEncyclopédie  des  Aide-Mémoire.  Paris,  1901,  Masson  et  CJ'*, 
édit.  Prix  :  2  fr.  50). 

Après  l'alcoolisme  et  la  lutte  contre  l'alcool,  le  D**  Romme  étudie  lu 
luUf  coAtrela  tuberculose;  les  deux  œuvres  marchent  de  pair  et  méritent 
également  l'attention. 

L'ouvrage  est  divisé  en  six  chapitres  :  i°  Étiologie  sociale  de  la  tuber- 
culose; %^  Tuberculose  et  conditions  du  travail  en  Angleterre  ;  3»  Sana- 
toriums et  assurances  ouvrières  en  Allemagne  ;  4"  Organisation  et  fonc- 
tionnement des  sanatoriums  allemands;  5°  Rôle  des  sanatoriums  dans  la 
lutte  contre  la  tuberculose  ;  6<>  Sanatoriums  et  assistance  des  tuberculeux 
en  France. 

Dans  une  annexe  placée  à  la  lin  du  volume.  Fauteur  nous  donne  un 
isésumé  des  principales  communications  faites  au  Congrès  de  Berlin  (1899), 
et  où  il  est  question  surtout  de  sanatoriums.  11  termine  par  le  Caté- 
chisme de  la  tuberculose  de  la  Ligue  nationale  belge  contre  la  tuberculose. 

Le  livre  de  M.  Romme  est  1res  intéressant  et  d'actualité. 

Rdportoîre  bibliographiqae  des  principales  ReTues  françaises  pour 
Taiméa  18t9,  par  D.  Jordell  (1  vol.  de  3(>0  pages,  Paris,  i90i,  Per  Lamm, 
éditeur). 

Cette  intéressante  publication,  qui  en  est  à  sa  troisième  année,  donne 
la»  nomenclature  des  articles  de  fond  et  mémoires  originaux  publiés  dans 
346  Remiss  de  l'année  1899.  Les  Archives  de  médecine  des  enfants  ne 
sont  pas  oubliées.  Après  une  nomenclature  des  Revues  répertoriées,  et  des 
tables  de  périodiques  parues  en  1899-1900,  l'auteur  nous  donne  la  Tabie 
des  matières  par  ordre  alphabétique  (233  pages),  et  la  Table  ites  auteurs  par 
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otdre  alphabétique  (124  pages)  (1).  Cet  ouvrage,  fort  bien  imprimé,  en 
caractères  bien  lisibles,  sera  très  utile  pour  les  recherches  bibliographique^. 
Il  fait  honneur  à  la  librairie  Nilsson. 

Mont-Sinal  Hospital  Reports  rCoinpCes  rendus  de  Thôpital  du  Mont 
Sinaï),  par  le  D*"  Paul  F.  Mundé  (New- York,  1904,  vol.  de  540  pages). 

Ce  volume,  le  second  de  la  série,  donne  des  renseignements  stati» 
tiques  et  cliniques  relatifs  aux  deux  dernières  années.  L'hôpital  duMonl 
Sinaï  est  un  hôpital  général  comprenant  une  section  de  pédiatrie.  Sur 

6  210  malades  admis,  il  y  a  eu  730  enfants. 

Nous  relevons,  dans  Tétat-major  médical  de  cet  intéressant  établt>- 
sèment,  des  noms  bien  connus  des  pédiatres  de  tous  les  pays  :  professeur 
A.  Jacobi  (médecin  consultant),  D*"  Hekrt  Ropuk  (médecin  traitant  fn^ur 
les  maladies  d'enfants),  \)'  Henry  Heiman  (médecin  adjoint),  etc. 

La  section  chirurgicale  est  très  importante,  et  les  observations  reUtive> 
aux  maladies  chirurgicales  des  enfants  sont  nombreuses  et  instructif e>. 

Cet  ouvrage  témoigne  du  succès  obtenu  par  Thôpital  et  de  la  scieore 
des  médecins  qui  sont  à  sa  tête. 

Bulletin  de  statistique  annuelle  de  l'hôpital  des  Enfanta  Hamidié 
(1  vol.  de  500  pages,  Constantinople,  1901,  imprimerie  Osmanié). 

Sous  la  protection  de  S.  M.  I.  le  sultan,  les  institutions  médicales  ont 
fait  de  grands  progrès  dans  l'empire  ottoman,  et  Constantinople,  en 
particulier,  est  aujourd'hui  pourvue  d'une  Faculté  de  médecine  impor- 
tante, d'hôpitaux,  de  cliniques,  etc. 

En  février  1898,  S.  M.  I.  le  sultan  Abdul  Hamid  II  donna  l'ordre  d»* 
bâtir,  à  ses  frais,  un  hôpital  d'enfants.  En  mai  1899,  cet  hôpital  était 
inauguré.  Il  se  compose  de  huit  pavillons  et  d'un  bâtiment  central, 
occupant  une  superficie  de  1779  mètres,  sans  compter  un  jardin  de 

7  521  mètres  qui  les  entoure. 

Le  bâtiment  central  est  à  deux  étages  et  comprend  une  bibliothèque, 
une  salle  de  réception,  des  salles  de  travail  pour  les  médecins,  etc. 
Tous  les  pavillons  communiquent  par  des  sonneries  électriques  arec  la 
•chambre  du  médecin  de  service. 

Outre  les  salles  de  malades,  l'hôpital  Hamidié  est  pourvu  d'un  riciie 
laboratoire  de  bactériologie  et  de  chimie,  avec  chef  de  laboratoire  pou- 
vant diriger  les  médecins  qui  viennent  y  travailler. 

Un  pavillon  est  réservé  aux  maladies  contagieuses.  Les  cinq  autre> 

]iavillons  n'ont  qu'un  étage.  11  y  en  a  un  pour  la  syphilis  et  les  maladie> 

de  peau,  un  autre  pour  la  chirurgie  avec  très  belle  salle  d'opérations,  uxi 

ourles  maladies  internes,  un  pour  les  maladies  des  yeux  et  des  oreilles. 

un  pour  les  tuberculeux. 

Il  y  a  30  lits  par  pavillon.  Chaque  pavillon  possède  deux  chambie> 
d'isolement,  une  pièce  pour  les  infirmières,  une  salle  de  bains,  etc.  11  y 
a  une  étuve  à  désinfection. 

.  Enfm  on  a  construit  un  bâtiment  pour  la  policlinique  et,  chaque  jour, 
cinq  médecins  y  donnent  des  consultations  :  chirurgie,  roédecioe. 
maladies  des  oreilles  et  du  larynx,  maladies  des  yeux,  gynécologie  (on 
a  même  affecté  12  lits  aux  femmes  malades). 

L'hôpital  Hamidié  est  dirigé  par  le  D'  Ibrahim  Bey;  sous-chef,  D' Huu 
Chinassi  Bey;  attachés  médecins,   Nafiz  Pacha,    Khorassa^imi  ëpfï^di, 

(1)  hd  répertoire  de  l'année  1899  comprend  la  nomenclature  de  plus  d^^ 
30000  articles  répartis  en  trois  cent  quarante-six  Revues,  cVst-è-dire  quatre- 
vingt-dix  Revues  de  plus  que  Tannée  précédente. 
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Hadji  Zio,  Feumi  Abdoullah  et  Haîdar  Reys;  chirurgiens,  Djéuil  Pacha, 
Kambouroglou,  Hallid  et  Salih  Beys  ;  âuristes  et  laryngologistes,  Zia  Nôury 
BcY,  MouHiDDiif  Bby  ;  oculistes,  ëssad  Bey,  Chakir  Bey  ;  neurologistes,  Haciiid 
Bey  et  KiDVAN  Bey;  directeur  du  laboratoire  bactériologique,  D'  Fuad  Bey; 
directeur  du  laboratoire  de  chimie,  D**  Djévad  Bey;  pharmacien  en  chef, 
IzzET  Bey;  pharmaciens  ordinaires,  Mahmoud,  Au,  Ahmed,  Mehmeo  Au 
Effendi. 

Ce  bel  établissement,  construit  sur  le  modèle  de  rhôpitai  Empereur 
el  Impératrice  Frédéric  (Berlin),  fait  honneur  au  sultan  qui  en  a  pris 
rînitiative,  et  aux  collaborateurs  dévoués  qui  en  ont  assuré  Texécution. 
Cest  une  œuvre  considérable  qui,  au  point  de  vue  de  Thospitalisation 
des  enfants,  met  Constantinople  à  la  hauteur  des  capitales  de  TOccidenl: 

Proceedings  of  the  New-Tork  Pathological  Society  (Travaux  de  la 
Société  pathologique  de  New- York,  1  vol.  cartonné  de  348  pages,  New* 
York,  1901). 

Dans  ce  livre,  très  bien  édile,  orné  de  planches  hors  texte,  nous  trou- 
vons un  certain  nombre  d'observations  très  intéressantes  pour  les  méde- 
cins d'enfants  :  sténose  complète  et  dilatation  de  l'appendice  (D'  A.-V. 
Mosckcowitz)^  hémialrophie  cérébrale  {D'  David  Bovaird)^  royocardite 
interstitielle  suite  de  scarlatine  et  diphtérie  (D*^  Larhin),  myocardite 
tuberculeuse  (D'  F.-C,  Wood),  épingle  dans  l'appendice  (D'  H,  Brooks), 
ostéosarcome  du  genou  simulant  une  tumeur  blanche  (D^  Reginald 
H.  Sayre)y  atrésie  congénitale  du  duodénum  (D'  J.-S.  Tkacher),  tuberculose 
intestinale  (D'  D,  Bovaird),  ouverture  de  ganglions  bronchiques  dans  la 
trachée  (0'  P.-S.  Mathems),  hématome  de  la  capsule  surrénale  droite  avec 
rupture  dans  la  cavllé  péritonéale  chez  un  enfant  de  dix  jours,  avec  per- 
sistance de  trou  de  Botal,  du  canal  artériel  et  rétrécissement  de  l'aorte 
(D^Ch,  Norris)f  sarcome  de  Tin testin  grèler(D'^  Libman),  rein  kystique(D'  Bo- 
vaird)f  malformation  congénitale  du  cœur  (i)'  N,-B.  Potter],  tuberculose 
des  conduits  biliaires  et  tubercules  solitaires  du  cerveau  (D' Biggs),  etc. 

On  voit,  d'après  cette  simple  énumération,  l'importance  des  questions 
traitées  dans  ce  beau  recueil  qui  fait  honneur  à  la  Société  dont  il  émane. 

Compte  rendu  du  Congrès  international  pour  l*enfance,  par  M.  Ëtien>e 
ScHERER  (i  vol.  de  368  pages,  traduit  en  français  par  Armand  Sasvâri,  Bu- 
dapest, 1901). 

Nous  avons  eu  déjà  l'occasion  de  parler,  en  temps  opportun  {Arch.  de 
médo  des  enfants,  1899,  p.  127  et  320),  du  Congrès  international  pour 
la  protection  de  Tenfance  qui  s'était  tenu  à  Budapest  en  septembre  1899.. 
Aujourd'hui  nous  recevons  le  volume  qui  donne  les  procès- verbaux  des 
séances  et  les  mémoires  présentés  au  Congrès.  Il  y  a  un  grand  nombre 
de  travaux  intéressants,  particulièrement  dans  la  section  de  médecine 
qui  était  présidée  par  le  professeur  D'  J.  Bôkay. 

Le  premier  Congrès  pour  Tenfance  avait  tenu  ses  assises  à  Florence  en. 
1896;  le  troisième  doit  avoir  lieu  à  Londres  en  1902.  Nous  en  publierons- 
le  programme  quand  il  nous  sera  parvenu. 

SOCIÉTÉ  DE  PÉDIA  TRIE. 
Séance  du  8  octobre  490i .  —  Présidence  de  M.  Kirmisson,  . 

M«  GuiN0!«  communique  un  cas  de  tétanie  axicc  arthropathies  chez  une* 
fille  de  quatre  ans  et  demi  qui  avait  eu  successivement  une -coqueluche,. 


avec  polynévrite,  la  seaFlatinc  et  la  diphtérie,  (re«l  èin  ïn  convalecaorf 
de  ces  deux  dernières  maladies  qu'elle  fut  prise  de  Gèvt«v  fw  decm- 
«tractiire  des  quaine  membres,  avec  crises  tétaniques  et.douÉMH 
En  même  temps  petits  abcès,  ulcérations,  otite,  gros  feie  et  groêsm 
(pyodermites,  état  infectieux).  La  tétanie  dure  quinxe  joura,  pnissurvinl 
>UAe  arthrite  symétrique  métacarpophalangienne  de  l'index  qui  dure  wam 
quinze  jours;  guérison. 

M.  GuiNON  a  observé  une  méningile  à  bacille  (VEberth  chez  une  lille  de 
liuit  ans;  hyperthermie  (40<'5,  41'').  Le  quinzième  jour,  convulsions,  Iris- 
mus,  état  roéningitique.On  fait  une  ponction  lombaire  qui  donne  âQcenti- 
mètres  cubes  de  liquide  clair  contenant  le  bacille  d*Ëberth.  Mort  le  trfiite- 
•deuxième  jour  avec  hémorragies  intestinales. 

M.  Netter,  en  pareil  cas,  n'a  jamais  trouvé  le  bacille  d^Ëberth  dans  le 
Jiquide  céphalo-rachidien.  II  rappelle  que  Fritz,  dans  sa  thèse  sar  Je^ 
lièvres  typhoïdes  à  forme  spinale,  avait  insisté  sur  le  toKicolis  du 
-début. 

M.  Aguinet  a  observé  deux  cas  de  vuhO'Vaginile  avec  accidents  pétHohfuujt 
•analogues  à  ceux  que  M.  Comby  a  rapportés  dans  les  Archives  de  méduint 
des  enfants  (septembre  1901,  p.  513).  Le  premier  cas  a  trait  à  une  fille 
■de  quatre  ans,  prise  dans  la  convalescence  d'une  scarlatine  ;  on  fit  \enh 
un  chirurgien, tant  la  situation  parut  grave;  cependant,guérison en  quatre 
à  cinq  jours.  L'écoulement  fut  traité  par  les  injections  de  cyanure  de 
mercure  à  1  p.  10000.  Dans  le  second  cas,  terminé  aussi  favorablement, 
il  s'agissait  d'une  fille  de  quatorze  ans  et  demi  qui  avait  un  écoulement 
•épais  et  abondant,  nettement  gonococcique. 

Le  travail  de  M.  Âguinet  fera  l'objet  d'un  rapport  que  M.  Comby  lira  à 
la  prochaine  séance. 

M.  Variot  demande  Visolement  des  coqueluchpitxdans  les  vagons  deckemiu 
de  fer.  On  a  Thabitude,  en  effet,  d^  conseiller  le  changement  d'air  pour  ces 
malades,  d'où  les  déplacements  fréquents  et  un  grand  danger  pour  le> 
Toyageurs. 

MM..  Nettkr,  Comby,  Sevestre  voudraient  que  le  vœu  fût  élargi  et 
<comprit  toutes  les  maladies  contagieuses  :  coqueluche,  diphtérie,  sôrlft- 
tine,  rougeole,  tuberculose. 

M.  CoNBY  fait  remarquer  que  la  coquoinche  est  d  ailleurs  peu  ou  pa> 
contagieuse  au  moment  de  la  période  quinteuse  et  a  plus  forte  raison  à 
la  fin  de  cette  période,  quand  on  conseille  le  déplacement.  Le  danger  ei^t 
bien  plus  grand  pour  d'autres  maladies. 

Cette  question  est  renvoyée  à  l'examen  d'une  commission  composée 
de  MM.  Sevestre,  Nelter  et  Variot. 

MM.  Lrsné  et  Prospbr  Merklen  font  une  communication  sur  les  U/én^- 
tions  (le  Salkowski  et  Haycraft  chez  les  nourrissons  normaiàz  el  au  eours  (fc 
gastro-entérites.  Chez  les  nourrissons  normaux,  on  ne  peut  déceler  dans  le< 
urines  ni  pigments,  ni  acides  biliaires  par  ces  réactions.  Au  contraire, 
dans  les  gastro-entérites  aiguës,  les  réactions  s'obtiennent  presque  too- 
jours.  Dans  les  gastro-entérites  chroniques,  elles  sont  plus  rarement 
positives  et  ne  coïncident  pas  toujours  entre  elles. 

M.  Lapeyre  fait  une  communication  sur  le  Traitement  médical  des  végé- 
tations adénoïdes.  Depuis  trois  ans,  il  a  traité  28  adénoïdiens  de  cinq  à 
neuf  ans  par  la  teinture  d'iode  à  l'intérieur,  commençant  par  six  gout(e> 
trois  fois  par  jour  pour  aller  jusqu'à  quarante-huit  et  soixante  gouttes. 
Pas  d'intolérance  en  général.  Résultats  excellents. 

M.  lMERW0L(de  Jassy)  est  nommé,  à  1  unanimité,  membre  correspond^int 
étranger  de  la  Société  de  Pédiatrie. 
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NOUVELLES. 


Coii§rd8  français  de  Pédiatrie.  —  La  quatrîèine  session  du  Ciongrès  de 
Pédiatrie,  Gynécologie  et  Obstétrique  se  tiendra,  en  1904,'à1loaen,'80iis  la 
présidence  générale  de  M.  Richelot.  La  section  de  Pédiatrie  sera  présidée 
par  M.  le  D'  Kibmisson,  professeur  de  clinique  chirurgicale  infantile  de 
rUniversité  de  Paris. 

OniTeraiié  de  Lille.  —  Sont  chargés  de  cours  t*omplémentaîres  : 
[Y  CARRiÉRf:,  clinique  médicale  des  enfants  ;  D^  Phocas,  clinique  chirur- 
pcale  des  enfants. 

Padricuttore.  —  Le  conseil  d*arrondissement  de  la  Gironde,  sur  la  pro* 
position  d*un  de  ses  membres,  M.  le  D**  Dvpeux,  a  adopté  le  vœu  suivant  : 

u  Que  dans  le  département  de  la  Gironde,  à  l'exemple  de  ce  qui  existe 
à  Porchefontaine,  près  de  Versailles,  un  grand  établissement,  véritable 
école  de  puériculture,  soit  créé,  loin  des  grands  centres,  dans  un  endroit 
salubre,  au  milieu  des  gras  pâturages  ;  qu'il  soit  placé  sous  la  haute  sur- 
veillance et  la  direction  permanente  d'un  médecin  compétent;  qu'on 
y  reçoive  gratuitement  les  indigents,  et  moyennant  un  prix  à  déter- 
miner, selon  la  position  de  fortune  des  parents,  les  enfants  du  premier 
âge  qui,  pour  des  raisons  diverses,  ne  peuvent  être  nourris  par  leur  mère  ; 
que  dans  cet  établissement,  les  trois  systèmes  d'allaitement  y  soient 
appliqués  selon  le  cas,  c*est*à*dire  allaitement  mei*cenaire,  allaitement 
mixte,  allaitement  artificiel. 

M  L'Etat,  le  département,  les  communes  participeront  à  Tentretien  de 
ret  établissement.  » 

Nonrricerie  à  Lyon.  *-  M.  A.  MARiE-HéMONi»  a  légué  un  million  de  francs 
pour  une  nourricerie  qui  serait  affectée  aux  enfants  nés  dans  la  Maternité 
des  hospices  de  Lyon. 

Rédaction  du  Jahribach  fttr  Kinderheilkunde.  —  Par  suite  de  la  mort 
de  WiDERHOFER,  le  0**  ËsciiERiCH,  profosseur  à  Graz,  est  appelé  à  diriger, 
de  concert  avec  MM.  Heusnrr  et  Stefken,  l'importante  Hevue  de  pédiatrie 
allemande  qui  a  pour  titre  Jahrfmch  fiir  Kinderheilkunde. 

Diagnostic  et  traitement  de  la  diphtérie  (Enfants-Malades,  pavillon  de 
la  diphtérie,  tous  les  jours,  neuf  heures).  —  M.  Marfan,  agrégé,  chargé 
d'un  cours  de  clinique  annexe,  commencera  le  lundi  ^  nofwmbre  un  cours 
pratique  du  diagnostic  et  du  traitement  de  la  diphtérie  (sérothérapie, 
bactériologie,  tubage  et  trachéotomie). 

Ne  sont  admis  que  les  étudiants  pourvus  de  i<)  inscriptions  et  les 
docteurs.  Chacun  sera  exercé  à  Texamen  bactériologique  et  à  la  pratique 
du  tubage  et  de  la  trachéotomie. 

S'inscrire  au  secrétariat,  guichet  n*>  2. 

Congrès  ég]rptien  de  médecine.  —  Un  Gongrès  de  médecine,  auquel 
seront  invités  les  médecins  européens,  se  tiendra  au  Caire  (Egypte)  du 
10  au  14  décembre  1902,  sous  le  haut  patronage  de  S.  A.  le  Khédive.  On 
étudiera  surtout,  dans  ce  premier  Congrès  égyptien  de  médecine,  les 
questions  médicales  qui  intéressent  l'Egypte  et  l'Orient;  mais  une  place 
sera  faite  aussi  à  la  médecine  générale.  Parmi  les  médecins  déjà 
inscrits  pour  des  communications,nous  relevons  les  noms  des  D"  Voroxoff, 
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Cartovus,  Sandwith,  Legrand,  Brossard,  Hess  Bey,  Treiuki,  Colloiu'. 
CoMAiNos  Pacha,  Ruffer,  Loos,  de  Becker,  Morrison,  Goebel,  Bitter,  Vol\ss*h 
pouLo»  Engel  Bey,  Madden,  Warnock,  Dreyer,  *Lakah,  Samch  Bey,  etc.  ' 

Président  du  Congrès  ;  D'  Abbate  Pacha. 

Secrétaire  générai  :  D"'  Voroxoff. 

Hygiène  de  rallaitement.  —  Le  2«  Congrès  pour  Vhygiène  de  Uihi- 
tentent  et  ia  protection  de  la  première  enfance  s'est  tenu  à  Florence.  <iu 
2i  au  2o  octobre  1901,  sous  lé  haut  patronage  de  S.  M.  la  reine  d*italie. 
Trois  questions  importantes  sont  Tobjet  de  rapports  : 
1°  Nécessité  d*une  loi  pour  la  protection  des  enfants  confiés  aux  nour- 
rices mercenaires  (rapporteurs,  MM.  les  D"  A.-J.  de  Johan^iis,  E.  Pixhm, 

E.  MODIGLIANO)  ; 

'Z^  Abolition  ou  perfectionnement  des  asiles  d*enfants  trouYés  (rappor- 
teurs, MM.  G.  Pucci,  G.  PicciNi,  V.  Bosi,  G.  GellO  ; 

3"*  Assistance  aux  mères  pour  favoriser  Tallaitement  maternel  rappor- 
teurs, MM.  les  D"  E.  Pestaolzza,  G.  Ferruta). 

Autres  communications  : 

1°  D*"  T.  Ferrari  (Alexandrie),  Valeur  nutritive  du  lait  humanisé  de  Ganf- 
ner  ;  2°  D'  S.  Biva  Rocci  (Varese),  Stérilisation  chimique  du  lait  ;  3"  D*"  F.  Bov 
ci^iELLi  (Florence),  Patronage  de  la  première  enfance;  4'»  D*"  F.  Celu  (Cré- 
mone),  AUmtement  et  morbidité  infantile   à  la  ville  et  à  la  campagne: 
5<>  D''  G.   La  Rosa  (Caltagirone),  La  syphilis  par  allaitement  mercenam; 
6<^  P.  Fabiapu  (Naples),  Transmission  de  la  syphilis  par  l'allaitement;  Us 
nourrices  dans  les  provinces  du  Sud  ;  Heureux  effets  de  Vallaitement  mercenaire 
à  la  Casa  di  salute  Palasciano;  7°  L.-M.  Bassi  (Gênes),  Devoirs  de  lasocktc 
à  l'égard  des  enfants  de  veuves  et  de  familles  peu  fortunées  ;  8®  D*"  D.  Bas- 
duzzi  (Siène),  Allaitement  artificiel  chez  les  hérédo-syphilitiques;  9®  D' H. 
MoNTELur.i    (Rignano  sur  Arno),  Contribution  à  Vétude    du  rachitisme; 
10<»  D'  A.  PoLiTZER  (Budapest),  Crèches  au  point  de  vue  de  Vhygiène;  !(•*£. 
Dal  Co  (Milan),  Écoles  rurales  et  enseignement  d'hygiène  infantile;  12*  D'  C. 
Scuderi  (Messine),  Abolition  des  tours  pour  les  enfants  trouvés  ;  13*»  D*"  G.  Oi 
LoRENZO  (Naples),  Alimentation  artificielle  avec  le  lait  de  vache;  ik^  îy  C 
Valvassori  Peroni  (Milan),  La  sage- femme  et  Vallaitement  maternel  ;  Les  pré- 
parations de  dextrine  dans  Vallaitement  artificiel;  Dangers  du  retard  M- 
mentation  chez   les    nouveau-nés  ;   15°  D*"  V.   Capreiti   Guidi  iVicencc. 
Préjugés  des  mères  sur  Vhygiène  de  Vélevage  des  enfants  ;   16®  D'  Masim 
(Gênes),  Manuel  populaire  d'hygiène  infantile;  17°  D^G.  Padoa  (Florence, 
Le  foie  dans    la  première    enfance  ;   iS^   D"^  G.    Benvexuti    (Florence, 
Opinions  erronées  du  public  sur  la  première  dentition;  19°  D'  L.  Za>o?icelu 
(Lodi),  Lait  humanisé  de  Gaertner;  20°  A.-C.  Fossi  (Florence),  OtioîKidoif 
commencer  V assistante   aux  mères  pour  favoriser  Vallaitement  malemel; 
21°  G.  CoLLEONi  (Vicence),  Photographie  des  cn/Vinis  frowrés  ;  22°  D' A  Goi- 
fieri  (Greco  Milanese),  Protection  des  nouveau-nés;  23°  D'  A.  SEiumr 
(Padoue),  Sur  la  part  que  prend  le  lait  dans  la  diffusion  de  la  tuberculose; 
24°  D'  E.   Gabbrielli    (Florence),   Présentation   de  quelques  apparri.'s 
orthopédiques. 

Nécrologie.  —  Nous  avons  le  regret  d*annoncer  la  mort  du  D'  Gouat, 
médecin  des  hôpitaux  de  Lyon,  un  des  représentants  les  plus  disUngutS 
de  la  Pédiatrie  dans  celte  ville. 

Le  Gérant j 

P.  BOUCHEZ. 


4076-00.  —  CoRBEiL.  Imprimerie  £z>.  Cn^t. 


4*  Année  Décembre  1901  N*  IS 


MÉMOIRES    ORIGINAUX 


XXVII 


SUR  LES  FERMENTS  SOLUBLES  DU  LAIT 

BT  SUR  LSS  MOYENS  PROPRES  A  PROVOQUER 

DANS  LE  LAIT  DE  CERTAINS  MAMMIFÈRES. LA  PRÉSENCE  DES  FERMENTS 

QUI  NORMALEMENT  Y  FONT  DÉFAUT  (l) 

Par  le  D>^  L.  M.  SPOLVBRINI 

Assistant  dd  la  diniffue  pédiatrique  et  des  hôpitaux  de  Rome. 

[Clinique  pédiainque  de  Wnicei^silé  royale  de  Rome  dirigée 

par  le  professeur  L.  Concelli,) 

Une  nouvelle  doctrine,  au  sujet  des  différents  résultats 
obtenus  avec  Vallaitemenl  naturel  et  artificiel,  fut  proposée 
par  Escherich  au  Congrès  International  de  Paris  en  1900. 
Suivant  cette  doctrine,  le  lait  de  femme,  outre  les  autres 
qualités,  renfermerait  des  zymases  et  des  tropho-zymases  qui 
rendraient  compte  de  la  supériorité  de  lallaitemcnt  naturel 
sur  lallaitement  artificieL  * 

Je  n'exposerai  pas  ici  en  détail  les.  arguments  sur  lesquels 
Escherich  a  basé  sa  nouvelle  théorie  et  qui  ont  été  si  bien 
illustrés  par  le  même  auteur  ;  je  dirai  seulement  que  cette 
doctrine  repose  sur  un  petit  nombre  d'expériences  de  labora- 
toire,  sur  quelques  observations  cliniques  et  sur  des  argu- 
ments d'analogie. 

En  effet,  les  recherches  faites  dans  le  but  de  préciser  les 
différences  physico-chimiques  entre  le  laSt  de  femme  et  celui 
des  animaux,  comme  aussi  la  diversité  des  résultats  obtenus 
dans  l'alimentation  du  nourrisson,  ont  amené  depuis  longtemps 
à  la  découverte  de  deux  principes   fondamentaux,   d'après 

(1)  Mémoire  présenté  au  IV*  congrès  italien  de  Pédiatrie^  Florence  (15-20  oc* 
tobre  1901),  Noie  préliminaire. 
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lesquels  se  règle  rallaitement  artificiel,  à  savoir  :  stériliser  le 
lait  animal  et  le  rendre,  dans  sa  composition,  semblable  autant 
que  'possible  au  lait  du  sein  maternel.  Il  est  certain  que, 
suivant  scrupuleusement  ces  deux  principes,  nous  avons  fait 
de  grands  progrès  dans  la  question  de  lallaitement  artificiel  : 
cependant  nous  sommes  encore  bien  loin  de  posséder  un 
équivalent  complet  du  lait  de  femme.  Car  les  enfants  allaités 
artificiellement,  même  avec  les  plus  grands  soins,  sauf  quelques 
rares  exceptions,  ont  en  général  un  faible  accroissement,  et 
diffèrent  beaucoup  des  enfants  nourris  au  sein  ;  ils  sont  pré- 
disposés à  toute  sorte  de  troubles  gastro-intestinaux,  et  bien 
souvent  ils  sont  atteints  d'atrophie  et  de  rachitisme. 

Tout  cela  nous  fait  poser  cette  question  :  outre  les  diffé- 
rences physico-chimiques  connues  de  tous,  n'y  aurait-il  pas 
d'autres  différences,  pour  que  Tallaitement  au  sein  reste 
tellement  supérieur  à  Tallaitement  artificiel? 

Des  recherches  récentes  tendent  à  prouver  que  le  lait  n'est 
pas  du  tout  un  liquide  inerte,  destiné  exclusivement  à  Tali- 
mentation,  mais  qu'il  est  doué  aussi  de  propriétés  biologiques 
spéciales,  capables  d'agir  sur  le  développement  et  l'accroisse- 
ment  du  nourrisspn.  En  effet,  nous  savons  que,  dans  le  lait,  à 
une  certaine  période,  peuvent  se  trouver  des  substances  qui 
ne  sont  pas  révélées  par  des  recherches  chimiques,   mais 
plutôt  par  des  expériences  toutes  particulières.  Tout  ceci  est 
démontré  par  Texpérience  classique  d'Ehrlich  relative  à  Tim- 
munité  des  nourrissons;  par  la  présence  dans  le  lait  de  toxines 
et  antitoxines  tétanique  et  diphtérique  (Schmide  et  Pflanz), 
de  la  toxine  et  aglutinine  typhique  et  des  toxines  tubercu- 
leuses (De  Michèle)  ;  ceci  est  prouvé  encore  par  les  propriétés 
bactéricides  et  atténuantes  du  lait  (Tokker,  Scheese,  Base- 
mann),  par  le  fait  que  le  sang  de  quelques  animaux  coagule 
le  lait  (Bordet  et  Schûtze)  et  enfin  par  la  découverte  (la  plus 
intéressante  pour  no  s)  du  ferment  amylolytique  dans  le  lait 
de  femme. 

Nous  pouvons  donc,  avec  grande  probabilité,  admettre  qu*il 
se  trouve  normalement,  dans  le  lait  de  femme,  d'autres 
substances  auxquelles  il  faut  attribuer  l'état  florissant  de  l'en- 
fant allaité  au  sein. 

En  effet,  nous  savons  que  la  nutrition  est  subordonnée  à 
deux  fondions  bien  distinctes.  La  première  est  la  digestion 
proprement  dite  qui  s'accomplit  dans  le  tube  gastro-entérique 
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au  moyen  de  sécrétions  spéciales,  qui  transforment  les  ali- 
ments en  produits  capables  d'être  absorbés  :  la  seconde  con-^ 
siste  dans  la  métamorphose  que  subissent  les  matériaux 
absorbés  au  milieu  des  tissus  et  qui  s'opère  en  général  par 
suite  de  Tactivitë  de  ferments  solubles  dérivés  des  sécrétions 
intérieures  ;  c'est  pourquoi,  comme  dit  Marfan,  nous  pouvons 
avec  raison  admettre  que  l'assimilation  et  désassimilation,  en 
un  mot  Talimentation  intime  de  la  cellule,  est  en  grande  partie 
sous  la  dépendance  d'enzymes  élaborés  dans  les  organes  à 
sécrétion  intérieure,  lesquels  règlent  ainsi  le  métabolisme 
interstitiel  des  divers  tissus.  L'organisation  du  nourrisson  étant 
encore  incomplète,  nous  pouvons  nous  demander  s*il  ne  se 
produit  pas  chez  lui  des  ferments  en  quantité  insuffisante  et 
si  les  ferments  élaborés  sont  doués  d'une  activité  également 
insuffisante.  Weifel  a  constaté  le  peu  d'activité  des  principes 
digestifs,  et  Pfaundler  l'action  bien  faible  du  ferment 
oxydant  sécrété  dans  le  foie  du  nouveau-né.  L'enfant  très 
jeune  possède  peu  de  zymases  digestives  et  peu  de  zymases 
nutritives.  Mais  la  nature  se  charge  de  compenser  l'insuffi-^ 
sance  des  ferments  digestifs  en  préparant  dans  l'organisme' 
maternel  le  lait  qui,  étant  très  digérable,  semble  contenir  en 
outre  une  certaine  quantité  de  zymases  digestives  et,  par  con- 
séquent, il  est  probable  qu'il  contient  aussi  des  ferments  nutri- 
tifs ou  tropho-zymases. 

Cependant,  cette  nouvelle  théorie  d'Escherich,  théorie  qui 
a  été  développée  aussi  par  Marfan  au  sujet  de  l'allaitement 
artificiel,  a  besoin  de  preuves  plus  positives;  car,  d'après 
Escherich  lui-même,  les  arguments  en  sa  faveur  sont  jusqu'à 
présent  trop  restreints  et  très  incomplets,  et  une  fois  prouvé, 
comme  justement  observe  Marfan,  que  le  lait  contient  des 
ferments  solubles,  il  reste  encore  d  autres  questions  à  résoudre, 
c'est-à-dire  :  V  les  ferments  solubles  sont-ils  spécifiques  et 
exclusifs  pour  chaque  espèce  animale?  2**  dans  le  cas  de 
l'affirmative,  est  ce  ici  la  cause  de  l'infériorité  de  l'allaitement 
artificiel  par  rapport  à  l'allaitement  au  sein?  3°  Dans  le  cas 
•où  manquerait  cette  spécificité,  serait-il  possible  d'obtenir  que 
les  mêmes  ferments  doués  de  la  môme  activité  puissent 
paraître  dans  les  différentes  espèces  de  lait?  4**  ceci  pouvant 
se  faire  soit  spontanément,  soit  artificiellement,  ne  serait-il  pas 
nuisible  de  détruire  ces  mêmes  ferments  dans  le  lait  animal 
par  la  chaleur?  Voilà  des  questions  qui  ont  un  très  grand 
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intérêt  en  pédiatrie,  et  que  j'ai  voulu  étudier  dans  respoir(i<^ 
contribuer  à  la  solution  de  plusieurs  problèmes  qui  sy 
rattaéhent  intimement. 


*  ♦ 


I.  Recherche  dea  fermentH.  —  J'indiquerai  rapidement  ceux 
que  nous  connaissons  déjà. 

Béchamp  démontra  le  premier  la  présence  du  ferment  dan^ 
le  lait  de  femme.  Bouchut  et  Moro  confirmèrent  d'une  manière 
plus  rigoureuse  cette  découverte.  Ce.  ferment  ne  se  trouverait 
pas  dans  le  lait  de  vache.  Marfan  a  constaté,  dans  le  lail  de 
vache,  un  ferment  du  groupe  des  oxydases  qui  n'existerait  pas 
dans  le  lait  de  femme,  ou  tout  en  y  existant,  il  serait  peu  actif. 

Marfan  et  Gillet  ont  trouvé  dans  le  lait  de  femïne  une  lipase 
ou  ferment  saponifiant,  qui  se  trouve  aussi  dans  le  lait  de 
vache,  mais  y  est  moins  énergique.  Nobécourt  et  Merkien  ont 
rencontré  dans  le  lait  de  femme  un  ferment  hydratant  qui 
décompose  le  salolen  acide  phénique  et  acide  salicyliqueetqui 
existeaussidans  le  lait  de  chienne  etd'ânessc  et  non  dans  celui 
de  vache  et  de  chèvre.  Dans  notre  clinique  aussi,  d'après  ie> 
conseils  de  notre  maître,  le  professeur  Goncetti,  qui  est  ud 
partisan  convaincu  des  idées  d'Escherich,  des  recherches  ont 
été  faites  par  les  docteurs  Luiueatti  et  Biolchini.  lis  ont  répété 
les  expériences  des  auteurs  et  ils  ont  trouvé  que  le  lait  de 
femme  contient  un  ferment  amylolytique  très  actif,  qui 
manque  dans  le  lait  de  vache  et  de  chèvre,  et  qui  est  incons- 
tant dans  le  lait  d'ânesse.  Ils  ont  trouvé  aussi  une  lipase 
plus  active  dans  le  lait  de  femme,  inconstante  dans  celui 
d'ûncsse  et  moins  active  dans  celui  de  vache  et  de  chèvre,  b^ 
lait  de  femme  possède  une  action  catalysante. 

Voilà  tout  ce  que  nous  connaissons  jusqu'à  présent  au 
sujet  des  ferments  du  lait.  Comme  on  le  voit,  c'est  peu  de 
chose  et  c'est  pour  cela  que  j'ai  cru  à  propos  de  continuer  ces 
recherches  d'une  manière  systématique  che^  les  différentes 
espèces  animales,  et  aussi  pour  résoudre  les  questions  rela- 
tives à  la  nature  de  ces  ferments  et  de  leur  spécificité  dans  le* 
différentes  espaces  animales. 

J'ai  suivi  la  classification  de  Duclaux.  D'après  cet  auteur,  les 
ferments  solubles  sontdiviscs  en  quatre  catégories:  1  •coagulante 
et  décoagulante  ;  2°  hydratante  et  déshydratante  ;  3*  oxydante 
et  désoxydante  ;  4^  décomposante  et  recomposante. 
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•     D'où  Ton  voit  que  les  ferments  du  lait  actuellement  connus 
appartiennent  à  deux  catégories,  c'est-à-dire  à  la  seconde 
(amylases  et  lipases)  et  à  la  troisième  (oxydasesV  Je  me  proposai 
de  faire  une  étude  comparative,  aussi  complète  que  possible^ 
«les  ferments  contenus  dans  les  laits  des  animaux  le  plus  en 
lusage.  A  cet  effet,  je  me  suis  servi  du  lait  de  chienne,  d'ûnesse, 
de  chèvre  et  de  vache.  J'ai  répété  les  expériences  avec  les 
.ferments  déjà  connus  suivant  la  même  technique  que  d'autres 
ont  décrite  en  la  modifiant  parfois;  ensuite  j'ai  recherché  s'il 
en    existait  encore  d'autres,  surtout    ceux  des    première  et 
quatrième   catégories  d'après   la  classification  de  Duclaux  ; 
parmi  ces  derniers,  j'ai  choisi  les  ferments  qui  offraient  le  plus 
de  probabilité  de  résultat  positif,  et  en  même  temps  présen- 
taient le  plus  d'intérêt  au  pointde  vue  scientifique  et  pratique. 

A  cet  effet,  j'ai  étudié  aussi  la  tripsine  et  la  pepsine  (1"  caté- 
:gorîe  de  Duclaux),  et  le  ferment ///yco/y/iywe  (4*  catégorie). 

Je  ne  vais  pas  exposer  ici  tous  les  détails  de  la  miUhode 
suivie  dans  mes  recherches  :  je  le  ferai  dans  une  publication 
prochaine  ;  pour  le  moment,  il  me  suffit  d'en  donner  un  résumé 
•très  court  et  de  formuler  le  principe  sur  lequel  reposent  mes 
recherches. 

Si,  dans  le  lait  qui  renferme  beaucoup  d'albumine,  on 
trouve  aussi  du  ferment  tripsinique,  ce  ferment  doit  digérer 
très  bien  la  lacto-albumine  dans  un  milieu  alcalin  et  à  39°. 
J'ai  fait  de  même  pour  la  pepsine  en  modifiant  la  réaction  en 
acide.- 

Quant  au  ferment  glycolytique,  le  procédé  a  été  plus  facile, 
parce  qu'il  suffit  de  calculer  exactement  la  quantité  dé  sucre 
contenu  dans  le  lait,  avant  et  après  l'expérience  :  si  le  sucre 
est  en  diminution,  cela  est  dû  à  l'action  de  la  diastase  glyco- 
lytique. 

Toutes  ces  recherches  ont  été  combinées  avec  des  expériences 
de  contrôle,  avec  du  lait  analysé  immédiatement  après  la  traite, 
'et  dans  des  conditions  tout  à  fait  identiques,  après  l'ébullition. 
A  propos  du  lait  bouilli,  il  est  nécessaire  de  rappeler  ici,  que 
l'albumine  cuite  se  trouvant  dans  un  milieu  acide  (l'acide 
chlorhydrique  de  ptféférenco),  à  la  température  de38'*-i0'*,  est 
digérée  eiï  partie  et  transformée  en  une  substance  soluble, 
ri|Bn  que  par  la  présence  de  l'acide  chlorhydriquej  indépen- 
damment de  l'action  du  ferment  peptique.  Aussi  faut  il,  dans 
les  réactions  chimiques,  ne  pas  oublier  ce  fait  afin  d'éviter 


710  L.    M.   SPOLVEftINI 

des  erreurs  ou  des  équivoques,  et  ceci  d'autant  plus  que^ 
des  études  récentes  ont  prouvé  qu'il  y  a,  outre  la  peptone, 
quelques  albumoses  qui  ne  sont  pas  précipitées  par  le  sulfate 
d'ammoniaque.  Mais  cela  n'a  pas  diminué  la  valeur  scienti- 
fique de  mes  recherches,  dans  lesquelles,  d'ailleurs,  j'ai  eu  soin 
de  suivre  les  règles  d'une  asepsie  scrupuleuse,  éliminant  ainsi 
l'action  des  bactéries;  et,  pour  être  plus  sûr,  j'ajoutai  toujours 
dans  les  tubes  quelques  gouttes  d'une  solution   de  thymol. 

Je  regrette  de  ne  pouvoir  donner  ici  en  détail  le  compte 
rendu  complet  de  mes  expériences,  en  indiquant  les  recherches 
pratiquées  pour  chaque  ferment,  et  répétées  plusieurs  fois, 
avec  du  lait  provenant  de  plusieurs  espèces  animales,  comme 
aussi  de  femmes  différentes.  Je  me  bornerai  à  donner  le 
résumé  des  résultats  obtenus,  en  indiquant  les  divers  degrés 
d'énergie  des  ferments,  suivant  leur  provenance. 

!•  Le  ferment  iripsiw'que  se  trouve  toujours,  et  doué  d'une 
activité  assez  intense,  dans  le  lait  de  tous  les  animaux  que  j'ai 
examinés,  vache,  chèvre,  ânesse,  chienne,  de  même  que  dans 
le  lait  de  la  femme. 

2^  Le  feTment  pepsinique  existe  également,  mais  il  est  moins 
énergique. 

3**  Le  ferment  amylolytique  se  trouve  toujours  actif  au  même 
degré  dans  le  lait  de  femme  et  de  chienne;  il  fait  toujours 
défaut  dans  le  lait  de  vache  et  de  chèvre;  on  le  rencontre 
parfois  dans  le  lait  d'ânesse,  mais  moins  énergique  (c'est  à 
peine  s'il  transforme  l'amidon  en  érytrodextrine),  souvent  il 
manque  tout  à  fait. 

4*  Comme  le  ferment  amylolytique,  le  ferment  hydratant^ 
qui  transforme  le  salol  en  acide  phénique  et  acide  salicylique. 
se  trouve  dans  le  lait  de  femme  et  de  chienne,  il  parait  à  un 
degré  inférieur  dans  le  lait  d'ânesse  et  manque  complètement 
dans  le  lait  de  vache  et  de  chèvre. 

S*"  La  lipase  a  été  démontrée,  étant  plus  ou  moins  active, 
dans  le  lait  de  tous  les  animaux. 

6*  L'oxydase  de  Marfan  révèle  sa  présence  d'une  manière 
opposée  au  ferment  du  salol  et  de  Famidon,  car  elle  est  très 
active  dans  le  lait  de  chèvre  et  de  vache  ;  quelquefois  elle  est 
à  peine  sensible  dans  le  lait  de  femme  et  d'ânesse. 

7"  Le  ferment  glycolytique  se  trouve,  quoique  à  un  degré 
différent,  dans  le  lait  de  femme  aussi  bien  que  dans  celui  de 
tous  les  autres  animaux. 
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Ce  ne  sont  pas,  il  est  vrai,  des  recherches  tout  à  fait  com- 
plètes :  cependant  nous  pouvons  en  tirer  des  conclusions  posi- 
tives  qui  ont  quelque  intérêt  à  un  point  de  vue  général. 

Bien  que  nous  ayons  limité  la  recherche  seulement  à 
quelques-uns  des  ferments  solubles  connus,  néanmoins  il 
nous  est  permis  d'affirmer  que,  dans  le  lait,  il  se  trouve  de 
nombreux  ferments,  et  parmi  les  plus  intéressants,  apparte* 
nant  à  toutes  les  catégories  de  ferments,  selon  la  classification 
de  Duclaux. 

Ceci  nous  fournit  des  arguments  directs  en  faveur  de  la 
théorie  d'Escherich,  du  moins  pour  tout  ce  qui  regarde  Texis- 
tence  de  ferments  dans  le  lait  de  femme,  et  en  faveur  aussi 
de  la  théorie  qui  considère  le  lait  comme  un  liquide  vivant, 
doué  de  propriétés  biologiques  à  la  manière  des  tissus  vivants, 
et  non  pas  comme  un  liquide  inactif,  destiné  seulement  à 
Falimentation. 

Une  autre  conclusion  est  que  la  plupart  de  ces  ferments 
se  trouvent  en  proportion  variable  dans  presque  tous  les  laits, 
à  l'exception  de  deux  (celui  de  Tamidon  et  du  salol) ,  lais- 
sant de  côté  l'oxydase  qui  n*est  pas  tout  à  fait  exclusive  pour 
certains  animaux.  Voilà,  pour  le  moment,  les  seuls  ferments 
qui  établissent  des  différences  entre  le  lait  de  femme  et  ceux 
de  vache  et  de  chèvre,  les  plus  en  usage,  et  qui  pourraient 
tendre  à  démontrer  l'existence  de  ferments  propres  pour 
chaque  variété  de  lait. 

Enfin,  sous  le  rapport  des  ferments,  on  peut  grouper  les 
laits,  y  compris  celui  de  femme,  en  deux  grandes  catégories  : 
lait  provenant  des  espèces  animales  omnivores  (femme, 
chienne)  ;  lait  provenant  des  espèces  herbivores  (chèvre, 
vache)  ;  dans  les  premiers,  on  trouve  tous  les  ferments  qui 
ont  été  étudiés  jusqu'à  présent;  dans  les  autres,  au  contraire, 
il  en  manque  quelques-uns. 

Entre  ces  deux  grandes  catégories,  nous  pouvons  placer 
Tftnesse,  dont  le  lait,  par  ses  propriétés  diastasiqucs,  se  rap- 
proche quelquefois  du  lait  des  animaux  omnivores  et  quel- 
quefois de  celui  des  herbivores.  Ce  qui  expliquerait  en  partie 
un  fait  connu  depuis  des  siècles,  c'est-à-dire  pourquoi  le  lait 
d'ânesse  est  le  meilleur  succédané  du  lait  de  femme,  au  moins 
dans  les  premiers  mois  de  la  vie  du  nourrisson. 
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II.  —  Ces  ferments  solubles  soni-i/s  spécifiques ^  oUj  pour 
mieux  dire,  exclusifs^  pour  chaque  espèce  animale? 

D'après  les  résultats  obtenus,  on  devrait  conclure  que  les 
ferments  ne  sont  pas  spécifiques. 

En  effet  tous  les  ferments  contenus  dans  le  lait  de  femmi* 
se  trouvent  aussi  dans  le  lait  de  chienne  ;  dans  le  lait  d*âness4' 
on  les  trouve  parfois  tous  et  même  dans  le  lait  de  chèvre  et  dv 
vache  qui  diffère  le  plus  du  lait  de  femme,  les  ferments  qu  on 
ne  trouve  pas  sont  tout  à  fait  en  petit  nombre. 

D'autre  part,  il  y  a  une  grande  différence  entre  animaux 
omnivores  et  herbivores  :  cette  différence  doit-elle  s'expliquer 
:par  Talimentation  ou  plutôt  par  des  causes  inconnues  rela- 
tiveset  liées  intimement  à  chaque  espèce  animale?  La  question, 
comme  on  le  voit,  est  très  intéressante,  et,  afin  de  pouvoir 
•contribuer  à  sa  solution,  j'ai  décidé  de  pratiquer  des  rechercho> 
systématiques  sur  les  ferments  qui  ont  déjà  été  étudiés,  H 
suivant  la  même  méthode,  dans  le  lait  des  différentes  espèces 
animales,  ayant  soin  de  faire  suivre  aux  espèces  laitières  un 
régime  alimentaire  autre  que  l'ordinaire.  Je  n'ai  pas  pu  pra- 
tiquer ces  recherches  chez  la  femme,  &  cause  des  difficultés 
que  tout  le  monde  peut  .  deviner  ;  je  me  suis  borné  aux 
rexpériences  faites  sur  les  animaux  ;  ce  qui  du  reste  vaut  la 
même  chose. 

A  cet  effet,  j'ai  pris  d'une  part  des  chiennes,  dont  le  lail 
contient  les  mêmes  ferments  que  celui  de  femme,  et  les  ai 
condamnées  à  un  régime  exclusivement  végétal  :  et  d*autre 
part,  j*ai  pris  des  chèvres  dont  Je  lait  manque  de  quelques 
ferments,  et  les  ai  soumises,  quoique  avec  difficulté,  à  un 
régime  mixte,  avec  des  végétaux,  des  œufs  et  de  la  viande. 

Je  n'entre  pas  dans  tous  les  détails  de  ces  recherches  et  j<* 
me  contenterai  d'exposer  les  conclusions. 

Et  d'abord,  je  dirai  comment,  en  changeant  le  régime  d'ali- 
mentation, on  remarquait  aussi  un  changement  dans  la  qua- 
lité et  l'intensité  des  ferments  contenus  dans  le  lait.  J'entends 
parler  ici  des  deux  ferments  qui,  au  moins  jusqu*à  présent, 
servent  à  établir  une  différence  entre  le  lait  des  herbivores 


LES   FERMENTS   SOLUBLES   DU   LAIT  7i3 

<ît  celui  des  omnivores,  c'est-à-dire  du  ferment  de  Tamidon 
et  de  celui  du  salol. 

En  effet,  il  m'a  été  possible  de  constater  comment  une 
chienne  se  nourrissant  de  viande  et  de  végétaux  sécrète  du 
lait  qui  contient  tous  les  ferments  du  lait  de  femme  (quel- 
ques-uns sont  même  plus  énergiques)  et  présente  une  action 
bien  marquée  soit  du  ferment  amyloly tique,  soit  du  ferment 
hydratant  relatif  au  salol;  or,  si  nous  condamnons  cette  même 
chienne  à  une  alimentation  exclusivement  végétale  pour  une 
période  allant  jusqu*à  vingt-deux  jours,  alors  nous  voyons 
que  lés  ferments  sont  beaucoup  moins  actifs,  au  point  que 
le  ferment  amylolytique,  par  exemple,  n'est  plus  capable  de 
transformer  la  môme  quantité  d'amidon  en  acrodextrine,  mais 
seulement  en  érytrodextrine.  Les  autres  ferments  ne  pré- 
sentent aucune  modification  appréciable,  pas  même  dans  leur 
intensité.     . 

Je  n'ai  pas  pu  poursuivre  davantage  mes  recherches,  à  cause 
du  lait  qui  venait  à  manquer,  la  chienne  ne  donnant  dû  lait 
que  pendant  quarante  ou  cinquante  jours.  Et  si  on  prolongeait 
davantage  Talimentation  exclusivement  végétale,  on  pourrait 
croire  que  ces  deux  ferments  disparaissent  probablement  en 
même  temps  que  le  lait. 

Ces  recherches  qui,  du  reste,  n'auraient  pas,  isolées,  une. 
valeur  démonstrative,  ont  été  complétées  ou  plutôt  illustrées 
par  d'autres  recherches  pratiquées  en  sens  contraire  chez  les 
chèvres. 

Le  lait  de  chèvre  ne  contient  aucune  trace  de  ferment  amy- 
lolytique,  ni  de  celui  du  salol.  Alors  j  ai  soumis  Tanimal  à  un 
régime  mixte  de  viande,  d'œufs  et  de  végétaux  pendant 
soixante-cinq  jours.  Pendant  cette  période,  on  a  examiné  le 
lait  plusieurs  fois.  L'examen  nous  a  montré  que  le  ferment 
du  salol  parait  le  premier  petit  à  petit  (son  action  s'accentue 
dans  la  suite),  et  après,  on  voit  paraître  le  ferment  amyloly- 
tique  doué  d'une  activité  qui  a  transformé  Tamidon  en  érytro- 
dextrine. Par  conséquent,  on  doit  dire  que  les  ferments  dans 
le  lait  semblent  liés  intimement  au  genre  d'alimentation  de 
Tespèce  animale;  en  modifiant  convenablement  celle-ci,  on 
peut  arriver  à  faire  paraître  dans  le  lait,  par  exemple  dans 
celui  de  chèvre,  tous  les  ferments  contenus  dans  le  lait  de 
chienne  et  de  femme,  et  vice  vet'sa. 
D'ailleurs,  cette  manière  de  voir  est  en  harmonie  parfaite 
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non  seulement  avec  les  considérations  et  les  résultats  obtenu> 
par  des  expériences  pratiquées  sur  les  ferments,  mais  aussi 
avec  les  recherches  d*autres  expérimentateurs  relatives  aux 
ferments  solubies  qui  peuvent  ôtre  sécrétés  par  des  microbe^. 
Ainsi  Duclaux,  en  étudiant  les  causes  qui  contribuent  à  la 
sécrétion  cellulaire  de  la  diastase,  constata  que  deux  microbes 
{Aspergii/us  ylaucus  et  pénicillium  glau€um)  sont  capables  de 
sécréter  quatre  diastases  différentes  selon  le  terrain  de  culture 
dans  lequel  ils  se  trouvent.  Il  concluait  en  disant  que  la  pro- 
duction des  diastases  dans  les  cellules  végétales  varie  selon  le 
genre  d  alimentation  et  que  probablement  dans  Tintérieur  de 
chaque  cellule  se  trouvent  simultanément  toutes  les  diastase> 
qu'elle  peut  sécréter. 

Férmi,  à  propos  des  bactéries  qui  sécrètent  Tamylase,  a 
prouvé  que  le  terrain  nutritif  a  une  très  grande  importance, 
puisque  ce  ferment  ne  se  prodilit  pas  dans  un  terrain  prÎYé 
d  albumine.  Voilà  donc  plusieurs  arguments  d'analogie  qui 
sont  très  favorables  à  mes  expériences. 

La  solution  de  cette  question  nous  donne  nécessairement 
le  moyen  de  résoudre  plusieurs  autres  questions  qui  sy 
rattachent.  Car  si,  d'une  part,  la  théorie  d*Escherich  parait 
être  plus  solide,  d'une  autre  part  nous  donnons  une  expli- 
cation définitive  au  sujet  de  la  question  très  grave  de  la 
spécificité  et  exclusivité  absolue  des  ferments  contenus  dans  le 
lait  de  différentes  espèces  animales,  et  nous  contribuons  aussi 
à  la  connaissance  intime  de  la  production  de  ces  ferments. 
Enfin,  une  fois  prouvé  que  les  ferments  contenus  dans  le  lait 
ne  sont  pas  exclusifs  pour  la  femme,  mais  qu'on  peut,  dans 
des  conditions  spéciales,  les  produire  là  où  ils  manquent,  une 
fois  ceci  prouvé,  dis-je,  on  comprend  combien  il  est  nuisible 
de  faire  stériliser  et  bouillir  le  lait.  Cet  aliment  (comme  fait 
la  compagnie  Walker-Gordon  dans  les  villes  principales  des 
Etats-Unis  d'Amérique,  se  basant  sur  des  expériences  cli- 
niques), on  devrait  l'administrer  à  l'enfant  sans  le  faire 
bouillir,  tel  qu'il  est  sécrété  par  la  laitière,  en  ayant  soin  de 
le  traire  et  conserver  dans  les  conditions  d'une  propreté  el 
asepsie  aussi  rigoureuses  que  possible,  en  faisant  les  correc- 
tions nécessaires  par  rapport  à  sa  composition  chimique  et  en 
le  gardant  dans  la  glace,  laquelle  ne  détruit  pas,  comme  fait 
la  chaleur,  les  ferments  solubies. 
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III.  —  Est-il  possible^  dans  la  pratique^  d'obtenir  que  les  laits 
de  vache  ou  de  chèvre  contientheut  les  mêmes  ferments  que  le 
lait  de  femme  ? 

Certainement,  la  solution  de  ce  problème  serait  de  la  plus 
haute  importance,  parce  qu'elle  conduirait  à  la  question  de 
Vallaitement  atlificiel,  avec  le  lait  vraiment  maternisé. 

Il  est  évident  aussi  que  pour  atteindre  ce  desideratum  on 
ne  peut  pas  se  servir  de  la  méthode  que  j*ai  suivie  dans  mes 
expériences,  c'est-à-dire  changer  le  régime  d^alimentation  de 
manière  à  donner  une  nourriture  végétale  à  des  animaux 
omnivores  et  vice  versa;  il  y  aurait,  dans  ce  procédé,  de  très 
grands  inconvénients,  sans  parler  des  modifications  chimiques 
qui  pourraient  intervenir  dans  la  composition  du  lait  lui- 
même.  11  fallait  donc  songer  à  un  autre  moyen  plus  sûr  et 
moins  difficile  dans  la  pratique.  Je  me  demandai  alors  si  on  ne 
pourrait  pas  essayer  de  donner  à  manger  aux  femelles  laitières, 
outre  leur  nourriture  ordinaire,  des  ferments,  ceux  surtout 
qui  ne  se  rencontrent  pas  dans  leur  lait.  Â  cet  effet,  j'avais  à 
ma  disposition  plusieurs  substances,  à  savoir  des  diastases 
végétales,  animales  ou  bactériques.  Mais  comme  il  s'agissait 
d'expériences  a  pratiquer  chez  les  chèvres  et  les  vaches,  je 
préférai  les  diastases  végétales  et,  parmi  celles-ci,  j  ai  com- 
mencé par  la  plus  importante,  c'est-à-dire  l'amylase,  qui  est 
précisément  une  de  celles  qui  distingue  le  lait  de  femme  de 
celui  de  chèvre  et  de  vache. 

Voici  le  résumé  de  mes  recherches  et  des  résultats  que 
j  ai  eus. 

Une  chèvre,  dont  le  lait  examiné  à  plusieurs  reprises  était, 
comme  toujours,  dépourvu  soit  de  ferment  amylolytique,  soit 
de  ferment  hydratant  pour  le  salol,  est  soumise  à  son  régime 
ordinaire  végétal;  en  même  temps,  on  lui  donne  matin  et  soir 
une  certaine  quantité  d*orge  en  germination,  les  chèvres  en 
sont  très  gourmandes.  Or,  des  recherches  pratiquées  pendant 
cette  période  pnt  révélé  la  présence  dans  le  lait,  non  seulement 
du  ferment  amylolytique,  (qui  était  en  outre  très  actif,  du 
moins  aussi  actif  que  celui  du  lait  de  femme,  puisque 
l'amidon  était  énei^iquement  transformé,  en  peu  de  temps. 
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en  acrodextrine),  mais  aussi  de  celui  qui  transforme  le  salol  m 
acide  phénique  et  acide  salicylique.  Des  résultats  semblablo 
ont  été  obtenus,  très  facilement,  pour  le  lait  de  vache.  Ensuite 
j'ai  constaté  que  le  ferment  introduit  avec  les  aliments  ^ 
trouvait,  et  bien  vite,  dans  le  lait;  il  était  actif,  mais  il 
venait  à  manquer  du  moment  qu'on  en  suspendait  TintrcK 
duction. 

La  constatation  aussi  évidente  d'un  fait  pareil  sert  à  éelaircir 
bien  des  questions  relatives  aux  ferments,  et  constitue  un 
appui  solide  à  tout  ce  qu'on  pourra  faire  et  dirc^,  dans  la  suiti*. 
à  ce  sujet. 

Ainsi,  après  Tamylase  végétale  (qui  représente  certainement 
le  moyen  le  plus  simple  et  le  plus  pratique),  on  pourra  exa- 
miner pareillement  l'amylase  animale  et  l'amylase  bactérique. 
Ensuite  il  faudra  étudier  aussi  les  autres  ferments. 

Pour  le  moment,  il  est  prouvé  que  nous  pouvons  provoquer 
dans  le  lait  des  différentes  espèces  animales  quelques-uDs  de^ 
ferments  contenus  dans  le  lait  de  femme,  et  ayant  la  mém»* 
activité.  Le  ferment,  nous  l'avons  vu,  peut  être  man^  ot 
absorbé  par  la  femelle  laitière,  sans  qu'il  soit  détruit  ou  au 
moins  attaqué  dans  sa  vitalité  et  dans  son  énergie.  Cette  con- 
naissance se  rattache  à  la  nature  et  k  la  biologie  do  ces  fer- 
ments. Le  fait  que  le  ferment,  tout  de  suite  après  avoir  éO^ 
mangé,  se  rencontre  dans  le  lait,  prouve  qull  entre  en  circu- 
lation et  traverse  la  glande  mammaire,  qui  fonctionnerait, 
dans  ce  cas,  comme  glande  excrétive.  Ici  une  autre  question 
se  pose,  à  savoir  si  les  ferments  contenus  dans  le  lait  do 
femme  et  dés  mammifères  en  général  sont  sécrétés  par  la 
glande  mammaire  elle-même  ou  bien  si  ce  sont  les  ferment 
mêmes  qui  circulent  déjà  dans  le  sang,  excrétés  simplement 
par  elle. Une  fois  prouvé  que  ce  ferment,  qui  opère  la  transfor- 
mation de  l'amidon  en  sucre,  est  le  même  qui  se  trouve  dan> 
le  sang,  nous  pourrons  nous  en  expliquer  la  présence  dans  le 
lait  (où  nous  savons  que  font  défaut  les  substances  ami- 
données, tellement  que  Escherich  considère  ce  fait  comme 
un  gaspillage  de  la  nature)  en  nous  rappelant  que  le  ferment 
saccarifiant  du  foie,  qui  transforme  le  glycogène  en  glycoso, 
est  identique  à  celui  qui  se  trouve  dans  le  sang.  Enfin,  je  sui> 
convaincu  que,  dans  ces  études,  plusieurs  problèmesde  patho- 
logie infantile  pourraient  trouver  leur  solution. 
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Conclusions,   —  De  l'ensemble  de  tout  ce  que  je  viens 
d'exposer,  on  voit  à  l'évidence  quel  est  dorénavant  le  chemin 
le  plus  pratique  et  le  plus  rationnel. à  parcourir  dans  l'étude 
de  cette  question.  En  nous  appuyant  sur  des  faits  déjà  acquis 
à  la  science,  si  d'une  part  les  idées  d'Escherich  et  les  questions 
relatives  à  l'^laitement  artificiel    trouvent  une  explication 
dans  mes  t^cherches,  d'une  autre  part  il  nous  est  permis 
d*es|>Àref  que  nous  pourrons,   mieux  qu'on  ne  l'aurait  pu 
obtenir  jusqu'ici,  résoudre  la  question  de  l'allaitement  artifi- 
ciel ,  au  moins  pour  ce  qui  concerne  quelques  ferments  solubles* 
Certainement  ce  n'est  pas  tout.  Il  faudrait  ensuite  démontrer 
l'importance  des  zymases  et  des  tropho-zymascs  dans  le  lait^ 
parce  que  nous  avons  déjà  démontré  la  manière  avec  laquelle 
on   peut  faire  paraître  dans  certains  laits  les  zymases  qui 
normalement  font  défaut.  Beaucoup  de  cas  de  dyspepsie,  ou 
d'atrophie  doivent,  dans  ce  défaut,  trouver  leur  explication. 
Il  faudra  enfin  chercher,  à  l'aide  des  observations  cliniques, 
si  le  lait  des  animaux  contenant'  tous  les  ferments  qui  se 
trouvent  dans  le  lait  de  femme  donnera  dans  l'allaitement 
artificiel  des  résultats  meilleurs  qu'aujourd'hui,  et  si  la  pré- 
sence de  ces  zymases  dans  le  lait  des  animaux  nous  fournira 
du  lait  vraiment  maternisé. 
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LE  STRIDOR  CONGÉNITAL 
Par  le  D' Léon  CSAF  (d'Angers). 

Il  est  des  enfants  chez  lesquels  on  remarque,  dès  la  nais- 
sance ou  peu  de  temps  après,  une  respiration  retentissante. 
Ce  bruit,  dont  le  maximum  est  nettement  inspiratoire,  mai< 
qui  peut  empiéter  sur  l'expiration,  revêt  un  caractère,  un 
timbre  différents  suivant  les  cas;  il  varie  d'intensité  avec  les 
circonslances,  mais  il  est  continu  et  persiste  môme  pendant  I»" 
sommeil.  Il  s'accompagne  ou  non  de  cyanose  et  de  tirage. 
Parfois,  les  enfants  n'en  semblent  pas  incommodés  et  se 
développent  nornuiloment  ;  dans  d'autres  cas,  on  a  vu  se 
produire  des  accidents  graves. 

Cet  ensemble  symptomatique  a  été  décrit  sous  des  noms 
divers,  le  plus  souvent  sous  celui  de  siridor  congénitaL 

La  bibliographie  qui  termine  ce  mémoire  me  dispensera 
d'un  long  historique.  Je  dirai  seulement  que  le  strîdor  con- 
génital, signalé  pour  la  première  fois  par  Rillict  et  Barthez. 
en  1853,  dans  leur  Traité  de  médecine  des  enfants,  a  été  sur- 
tout étudié  par  les  médecins  anglais.  Des  travaux  intéressants 
lui  ont  été  cependant  consacrés  en  Allemagne.  En  France, 
Guînon,  Moure,  Comby,  Variot  s'en  sont  occupés  récemment. 

J'ai  eu  l'occasion  d'en  recueillir  plusieurs  observations  dans 
ma  clientèle. 

En  voici  une  qui  montrera  nettement  l'aspect  clinique  de 
ce  qu'on  appelle  le  stridor  congénital  : 

OBSE/lV^T/OiV.  —  Une  de  mes  cl ieh tes,  secondi pare,  accoucha,  en  février 
t900,  très  facilement  et  très  rapidement,  en  deux  heures,  d*un  peli( 
garçon,  au  terme  d*une  grossesse  normale.  La  maman  était  une  jeune 
i\emme  saine  ;  le  mari  était  bien  portant.  Je  n'ai  pu  noter  dans  leurs 
familles  aucun  antécédent  liérédilaire  ayant  quelque  imporiance.  Lenftol 
paraissait  bien  constitué.  Quand  it  fut  installé  dans  son  petit  berceau, 
paisible,  la  grand  mère  annonça  avec  enjouement  que  le  nouveau-oé 
dormait  de  si  bon  cœur  qu'il  ronQait. 

Malheureusement,  quand  Tonfant  se  réveilla,  ce  ronflement  ne  ressa 
pas.  La  famille,  inquiète,  me  fit  appeler.  Je  constatai  que  chaque  respi- 


LE  STRIDOR  CONGÉNITAL  719 

ration  de  Tenfant  était,  en  effet,  accompagnée  d*un  bruit  assez  intense 
pour  qu'on  l*entenclil  d*une  chambre  à  Tautre.  Ce  bruit  ressemblait 
beaucoup  au  râle  canulaire  d'un  enfant  Irachéulomîsé,  mais  avec  un 
timbre  moins  métallique.  Il  était  nettement  inspîraloire  ;  Texpiralion 
était  silencieuse. 

Toutes  les  rois  qu'on  levait  Fenfant  de  son  berceau,  qu'on  le  promenait, 
lorsqu'il  Taisait  des  mouvements,  lorsqull  s'agitait,  quand  il  venait  de 
crier,  le  cornage  augmentait  d'intensité.  Il  persistait  pendant  le  sommeil, 
moins  fort  cependant  ;  de  même,  pendant  les  tétées.  Kn  un  mol.  Tinten* 
site  du  bruit  suivait  les  mêmes  variations  que  Tamplilude  et  la  force  des 
mouvements  respiratoires. 

Malgré  un  très  fort  ticage  sus  et  sous-sternal,  l'enfant  n'était  pas  du 
tout  cyanose  et  ne  paraissait  nullement  incommodé. 
Le  pharynx  était  libre  et  sain.  Rien  de  particulier  à  la  percussion. 
L'auscultation  laissait  entendre  un  murmure  vésiculaire  normal  et  le 
retentissement  du  bruit  inspiratoire. 

Guidé  par  une  observation  antérieure,  je  priai  mon  excellent  confrère 
et  ami,  le  D**  Martin,  de  bien  vouloir  rechen^her  si  mon  petit  malade  ne 
V^résentatt  pas  une  malformation  laryngée.  Voici  la  note  qu'il  voulut  bien 
me  remettre  : 

«  J'ai  constaté  d'une  façon  nette,  au  laryngoscope,  ce  que  vous  m'aviez 
indiqué  : 

«<  L'épiglotte  a  son  bord  libre  plus  épais  qu'à  Tctat  normal  ;  de  plus,  au 
lieu  d'être  largement  étalée  et  de  présenter  deux  faces,  l'une  antérieur^ 
et  l'autre  postérieure,  elle  est  repliée  sur  elle-même,  de  s  »rte  que  ses 
bords  latéraux  sont  presque  devenus  postérieurs  et  se  touchent 

«Les  replis  aryléno  épigloltiques,  qui  prolungeiil  eu  arrière  IVpîglolte, 
limitent  un  orilire  en  t'arme  de  fente  longitudinale.  Le  vestibule  du 
larynx,  au  lieu  de  s'ouvrir  largement  dans  le  pharynx,  ne  présente  que 
cette  fente  allongée  pour  le  passage  de  Tair.  Cette  lente  s'ouvre  dans 
rexpiralîon  ;  mai»  les  replis  uryténo-épiglotliques  ont  tendance  à  s'accoler 
dans  l'inspiration. 

«  Les  ary  ténoïdes  m'ont  paru  normaux.  Je  n'ai  pu  voir  d'une  façon  satis- 
faisante les  cordes  vocales,  en  raison  du  jeune  âge  de  l'enfanl  et  du  peu 
d'ouverture  de  roritice  vestibulaire.  <> 

L'enfa  it  se  dévelo;)pa  normalement.  J'eus  Tocca^ion  de  le  soigner  pour 
«ne  très  légère  bronchite  qui  ne  présenta  aucune  gravité. 

Le  cornage  diminua  peu  à  peu  ;  depuis  un  mois,  il  a  d  sparu  complè- 
tement: il  réapparaît  cependant  quelque  peu,  de  temps  en  temps,  quand 
Tentant  est  très  agité. 

Voici  donc  un  cas  bien  net  :  la  gène  de  la  respiration,  le 
bruit  inspiratoire  semblent  ici  tout  naturellement  expliqués 
par  une  malformation  congénitale  du  vestibule  du  larynx. 

En  est-il  toujours  de  môme?  La  malformation  laryngée  que 
je  viens  de  décrire  est-elle  toujours  la  cause  du  stridor  con- 
génital et,  toutes  les  fois  qu'on  se  trouvera  en  présence  d'un 
nouveau-né  ayant  une  inspiration  bruyante,  dcvra-t-on  con- 
clure à  l'existence  de  cette  malformation  ? 

J'ai  pris  la  peine  de  recueillir  et  de  lire  dans  le  texte  toutes 
les  observations  publiées. 
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Ëlleis  sont  déjà  assez  nombreuses;  mais  il  en  est  d'inutili- 
sables, tant  elles  manquent  de  précision,  tant  elles  sont  sobivs 
de  détails,  tant  elles  sont  nues.  Dans  les  unes,  il  nya  pas  eu 
d*examen  iaryngoscopique  ;  dans  les  autres,  la  percussiou 
thoraoique  n'a  pas  été  faite  ;  ailleurs,  on  ne  parle  pas  d'auscul- 
tation. L'auteur,  hypnotisé  par  le  bruit  respiratoire,  décril 
minutieusement  les  caractères  du  stridor,  multiplie  les  com- 
paraisons pour  le  faire  entendre,  décrit  ses  variations  sui^'Bnt 
les  attitudes  de  l'enfant,  etc.,  mais  néglige  tout  le  reste. 

Pour  les  observations  complètes,  desquelles  il  est  possible 
de  conclure  un  diagnostic,  ce  qui  frappe  avant  tout,  ccsl 
qu'elles  ont  trait  à  des  faits  absolument  dissemblables. 

Voici,  par  exemple,  un  cas  de  Stamm,  décrit  sous  le  titre  : 
congenilaUr  Lnrynxslridor.  Il  s'agit  d'un  enfant  de  quatre 
jours  qu'on  avait  laissé  tomber  sur  la  tôte  au  moment  de  la 
naissance.  Dès  lors,  un  bruit  particulier  accompagna  chaque 
respiration;  un  peu  plus  tard,  la  respiration  s'accéléra,  devint 
très  rapide  (150  à  200  mouvements  respiratoires  par  minute 
et  revêtit  le  type  Cheyne-Stokes  :  enfin  l'enfant  mourut  au 
milieu  de  convulsions. 

Voici,  en  regard,  le  résumé  d'une  des  observations  contenue 
dans  le  mémoire  de  Thomson  : 

On  infantile  respira  tory  Spasm  (congénital  laryngeal  slridnr)  :  Qiilnzf 
jours  après  sa  naisst'ince,  à  la  suite  d'un  refroidisrïement,  un  enfaot  se 
met  à  respirer  bruyamment.  LMnspiration  cominence  par  un  son  rauque 
et,  lorsque  le  bruit  est  à  son  apogée,  il  finit  en  une  sorle  de  croasseiuent. 
L'expiration  est  accompagnée  d'un  grognement  plus  court  Le  bruit  Tarie 
en  iulensité  de  temps  à  autre.  Tirage  sous-stemal  considérable.  L'examen 
Iaryngoscopique  ne  montre  rien  d'anormal.  Au  bout  de  six  mois,  (e 
stridor  cesse. 

Ces  deux  observations  sont  absolument  dissemblables.  Ces 
deux  états  pathologiques,  décrits  tous  deux  sous  la  même 
dénomination,  n'ont  absolument  rien  de  comparable. 

Nous  pourrions  multiplier  les  exemples. 

On  comprendra  que  l'étude  pathogénique  se  soit  ressentie 
de  ce  défaut  de  précision  dans,  l'observation  clinique.  Voici 
comment  les  choses  se  sont  passées  :  un  médecin  observait 
un  ou  plusieurs  cas  de  respiration  bruyante  chez  les  nouveau- 
nés  ;  il  les  étudiait,  cherchait  à  en  pénétrer  la  cause;  puis, 
quand  il  croyait  l'avoir  trouvée,  il  voulait  l'appliquer  à  touî^ 
les  cas  publiés,  sans  s'inquiéter  si  ces  cas  étaient  identiques 
aux  siens. 
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(l'est  ainsi  qii'Avellis,  ayant  rencontré  des  nourrissons  dont 
la  respiration  bruyante  lui  parait  devoir  être  rapportée  à  la 
compression  de  la  trachée  par  le  thymus  hypertrophié,  veut 
gi'néraliser  sa  théorie  pathogénique;  et  il  combat,  avec 
beaucoup  de  verve,  toutes  les  autres  opinions  émises,  entre 
autres  celles  de  Lori  qui,  pour  ses  cas  personnels,  conclut  à 
un  spasme  clonique  de  la  glotte.  Ce  qu'il  aurait  fallu  exami- 
ner, c'était  si  les  faits  d'Avellis  et  de  Lori  n'étaient  pas  dis- 
semblables et  ne  méritaient  pas  des  explications  différentes. 

De  même  Thomson,  dans  un  travail  tr??s  intéressant,  émet 
l'hypothèse  d'un  spasme  glottique  résultant  d'un  trouble  de 
coordination  des  mouvements  respiratoires,  causé  par  un 
arrêt  de  développement  des  centres  corticaux  du  larynx  ;  dès 
lors,  il  veut  l'appliquer  même  à  une  de  ses  observations  per- 
sonnelles où  il  remarque  une  malformation  laryngée  évidente 
qu'il  décrit  bien,  mais  à  laquelle  il  n'accorde  qu'une  impor- 
tance secondaire. 

S'étonnera-t-on  maintenant  que  la  question  soit  eni- 
hrouillée? 

11  est  c?pendant  facile  de  l'éclaircir. 

Toutes  ou  presque  toutes  les  théories  émises  pour  expliquer 
le  siridor  congénital  sont  justes  ;  mais  chacune  d'elles 
s'applique  à  des  cas  particuliers.  Où  l'on  se  trompe,  c'est 
lorsqu'on  veut  en  généraliser  la  portée,  expliquer  par  une 
théorie  la  pathogénie  de  ious  les  cas  observés. 

En  résumé  :  le  chapitre  de  pathologie  intitulé  stridor  con- 
génital doit  ôtre  démembré. 

Il  n'y  a  pas  un  stridor  congénital,  maladie  due  à  une  cause 
unique,  se  traduisant  par  une  symptomatologie  précise,  avec 
une  évolution  régulière;  il  y  a  un  symptôme^  respiration  stri- 
doreuse,  pouvant  être  observé  chez  les  nouveau-nés  dans 
plusieurs  états  pathologiques  différents.  La  dissection  de 
celte  synthèse  artificielle  que  l'on  a  créée  sous  le  nom  de 
stridor  congénital,  révèle  l'existence  des  éléments  suivants  : 

Le  cornage  vestibulaire  congénital  ; 

Le  ronflement  des  adénoïdiens  ; 

Le  cornage  de  Tadénopathie  trachéo-bronchique  ; 

Le  cornage  dans  l'hypertrophie  du  thymus  ; 

Le  cornage  dans  la  laryngite  obstétricale; 

Le  cornage  d'origine  nerveuse. 

Il  importe,  pour  faire  de  ce  symptôme  un  exposé  précis,  de 
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mettre  en  relief  les  caractères  qui  le  différencient  nettemeDt 
dans  les  diverses  affections  au  milieu  desquelles  on  peut 
l'observer  ;  tel  est  le  but  des  chapitres  qui  vont  suivre. 

LE    CORN  AGE    VESTIBULAIRE   CONGÉNITAL 

L'observation  que  j'ai  rapportée  au  début  de  cette  étude 
est  un  exemple  très  net  de  respiration  bruyante  due  à  une 
malformation  congénitale  du  vestibule  laryngé. 

C'est  peut-être  à  ce  seul  type  que  conviendrait  la  dénomi- 
nation de  stridor  laryngé  congénital,  due  à  Suckling,  si  nous 
n^avions  pas  mieux. 

Le  mot  stridor  désigne,  en  effet,  une  respiration  bruyante 
par  accès,  tandis  que  l'expression  cornage  s'applique  à  une 
respiration  bruyante  habituellement,  en  permanence.  D'autre 
part,  vestibulaire  est  plus  précis  que  laryngé.  A  la  dénomi- 
nation de  stridor  laryngé  congénital,  il  convient  donc  de 
substituer  celle,  proposée  par  Variot,  de  cornage  vestibul&ire 
congénital. 

Les  conditions  étiologiques  du  syndrome  clinique  que  je 
vais  étudier  sont  assez  peu  précises.  Refslund  déclare  que  le< 
deux  frères  de  son  petit  malade  auraieiit  présenté  du  stridor  ;  je 
n'ai  pas  trouvé  d'exemple  analogue.  Le  plus  souvent,  fai 
grossesse  ni  l'accouchement  n'ont  présenté  de  particularité. 
Quant  à  l'influence  du  sexe,  elle  semble  nulle  :  les  quatre  cas 
de  Variot  se  rcpartiissent  entre  deux  garçons  et  deux  filles  ;j*ai 
trouvé  une  proportion  identique  dans  mes  quatre  c49  per- 
sonnels. 

C'est  dès  la  naissance  qu'on  observe  le  caractère  particulier 
de  la  respiration  et  il  n'en  saurait  être  autrement,  puisqu'il 
s'agit  d'une  malformation  congénitale.  «  En  venant  au  monde* 
dit  la  mère,  dans  une  observation  de  Variot,  nous  avoQS  Hi 
bien  étonnés  de  ne  pas  l'entendre  crier  comme  les  autres 
enfants;  elle  avait  déjà  cette  espèce  de  gloussement  qu'elle t 
toujours  conservé.  »  Nous  rappelons  que,  dans  notre  cas. 
l'enfant  s'endormit  aussitôt  après  sa  n^iss^nf^e  .et  que  sa 
respiration  bruyante  fit  croire  qu'il  ronflait.  Le  cornage  peut 
cependant  passer  inaperçu  au  milieu  de  l'émoi  qui  accompagna 
tout  accouchement  et,  si  l'enfant  est  très  tranquille,  dort 
beaucoup,  il  se  pourrait  qu'on  ne  remarqua  la  respiratioD 
bruyante  qu'un  jour  ou  deux  après  sa  tiaissaiicc.  . 
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On  a  essayé  de  montrer,  par  des  analogies  plus  ou  moins 
exactes,  de  quel  son  se  rapproche  la  tonalité  de  ce  cornage; 
on  l'a  comparé  au  gloussement  d'une  poule,  au  hoquet;  dans 
une  de  mes  observations,  c'était  un  véritable  bruit  de 
drapeau  et  Ton  avait  la  sensation  très  nette  d'une  membrane 
molle  flotlant  à  Torifice  du  larynx  et  vibrante  chaque  poussée 
d'air  un  peu  forte.  En  réalité,  c'est  un  bruit  d'un  caractère 
particulier  qu'on  ne  connaît  bien  qu'après  l'avoir  entendu. 

Ce  bruit  est  nettement  inspiratoire.  Cependant,  quand  il  est 
très  intense,  il  peut  parfois  empiéter  un  peu  sur  l'expiration 
qui  est  ordinairement  silencieuse  :  Variot  a  observé  dans  un 
«as  une  ébauche  de  cri  expiratoire  très  court  et  très  rare. 

Il  est  continu,  mais  d'une  intensité  variable.  C'est  ainsi 
<}u'il  persiste,  bien  qu'atténué,  pendant  le  sommeil,  même 
pendant  le  sommeil  chloroformique.  La  quantité  d'air  qui 
passe  par  le  nez  lorsque  l'enfant  telte  suffit  pour  le  produire 
(on  sait,  du  reste,  que  l'enfant  respire  bien  plus  par  le  nez 
que  parla  bouche).  Toutes  les  fois  que  les  mouvements  res- 
piratoires s'accélèrent  sous  l'influence  d*une  excitation  morale 
ou  physique,  après  les  cris,  la  toux,  la  colère,  l'intensité  du 
bruit  augmente.  Elle  diminue,  au  contraire,  dans  les  con- 
<litions  inverses,  c'est-à-dire,  par  exemple,  quand  Tenfant 
remue  peu,  se  tient  très  paisible  ou  dort.  En  un  mot,  l'intensité 
(lu  bruit  suit  les  mêmes  variations  que  l'amplitude  et  la  force 
<ies  mouvements  respiratoires. 

Variot  a  observé  la  disparition  du  bruit  par  le  tubage. 

La  voix  est  normale  ;  le  cri  est  clair  ;  la  toux  ne  présente 
aucune  particularité. 

Le  cornage  s'accompagne  d'une  gêne  respiratoire  plus  ou 
moins  considérable.  A  chaque  inspiration,  le  larynx  s'abaisse. 
On  peut  observer  un  tirage  sus  et  sous-sternal,  parfois  consi- 
dérable, du  battement  des  ailes  du  nez.  Quand  le  cornage  est 
intense,  les  veines  jugulaires  peuvent  se  tuméfier  et  la  peau 
du  visage  se  congestionner  ;  mais  il  n'y  a  pas  de  cyanose 
permanente. 

Même  accompagné  de  tous  ces  symptômes  dont  la  réunion 
constitue  un  ensemble  inquiétant  en  apparence,  le  cornage 
vestibulaire  congénital  ne  semble  pas  retentir  sur  la  santé 
générale;  les  enfants  qui  en  sont  atteints  n'en  paraissent  pas 
incommodés  et  se  développent  bien. 

En  somme,  l'ensemble  clinique  est  assez  caractéristique. 
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Toutes  les  fois  que,  chez  un  nourrisson  bien  développé,  n«' 
présentant  rien  d'anormal  à  la  percussion  et  à  rauscultalion. 
on  observera  un  bruit  inspiratoire  continu,  à  timbre  musical, 
ayant  débuté  dès  la  naissance,  persistant  pendant  le  somaieil. 
s'exagérant  sous  Tinfluence  des  causes  qui  accélèrent  la  res- 
piration, accompagné  ou  non  de  tirage,  on  songera  au  cor- 
nage  veslibulaire  congénital. 

C'est  l'examen  laryngoscopique  qui  permettra  de  constater 
la  malformation  laryngée.  Cet  examen  est  luin  d'être  facile 
chez  le  nouveau-né.  Pour  le  pratiquer,  on  peut  employer 
Tautoscopie  directe  par  le  procédé  de  Kirstcin.  Dans  une  com- 
munication écrite  qu'il  voulut  bien  m'adrcsser  au  sujet  tir 
l'observation  de  stridor  congénital  qu'il  présenta  en  1897  à  l.i 
Société  de  médecine  interne  de  Berlin,  le  professeur  HerzfeU 
me  dit  faire  à  sa  clinique  les  examens  laryngoscopiques  au 
moyen  de  la  méthode  combinée  décrite  par  son  assistant,  le 
D'  Petersen  (1).  Mon  collègue,  le  D'  Martin,  a  pu  mener  à  bien 
les  examens  que  je  lui  ai  confiés,  en  se  servant  de  ^abai5s^ 
langue  d'Escat  (de  Toulouse). 

Sutherland,  Lambert  Lack,  Variot  et  Le  Marc'Hadour  ont 
observé  ainsi  une  malformation  laryngée  que  j'ai  retrouvée 
dans  mes  cas  personnels  et  dont  l'observation  rapportée  plu> 
haut  renferme  un  exemple. 

Lees,  Refslund,  Variot,  Sutherland  et  Lambert  Lack  ont  pu 
examiner  cette  môme  malformation  à  l'autopsie. 

En  quoi  consiste- t-elle,  d'une  façon  précise? 

La  malformation  peut  être  limitée  à  l'épiglotte  qui  e>l 
enroulée  sur  elle-même;  ses  bords  latéraux  se  rapprochent 
Tun  de  Tautre,  en  arrière,  pour  former  une  gouttière  étroite: 
il  entraînent  avec  eux  les  replis  aryténo-épiglottiques  qui 
s'accolent  dans  leurs  tiers  antérieur,  mais  conservent  à  peu 
près  une  situation  normale  en  arrière. 

Quand  la  déformation  est  très  accusée,  non  seulement 
l'épiglotte  est  recourbée  et  pliée  sur  elle-même  ;  mais  le> 
replis  aryténo-épiglolliques,  minces  et  flasques,  mous  el 
flottants,  sont  en  contact  sur  toute  leur  longueur,  limitaol 
entre  eux  une  ouverture  en  forme  de  simple  fente  étroite. 

Longueur  exagérée  des  replis,  étroitesse  de  l'ouverture: 
c'est,  en  vérité,  un  phimosis  vestibulaire, 

(1)  Tkerapeulische  Monafshefïe^  mars  1898. 
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C'est  l'accolement  de  ces  replis  pendant  Tinspiration  qui 
peut  amener  le  gêne  respiratoire  ;  c'est  la  vibration  de  cette 
flotte  supplémentaire  qui  produit  lecornage. 

Le  syndrome  clinique  que  nous  venons  de  décrire  est  donc 
expliqué  tout  naturellement  par  une  malformation  congénitale 
du  larynx. 

Cependant,  Thomson  et  Logan  Turner  ont  soutenu  récem- 
ment que  cette  malformation  n'est  pas  congénitale.  Pour  ces 
auteurs,  elle  serait  la  conséquence  d'une  aspiration  exercée 
constamment  sur  le  vestibule,  sous  l'influence  d'un  spasme 
glottique  qui  serait  lui-même  sous  la  dépendance  d'un  trouble 
de  coordination  des  mouvements  respiratoires. 

Nous  verrons  plus  loin  ce  qu'il  faut  penser  du  spasme 
glottique  comme  cause  du  stridor  congénital.  Nous  dirons 
seulement  ici  que  les  expériences  ingénieuses  instituées  par 
Thomson  et  Logan  Turner  pour  soutenir  leur  théorie  ont  été 
faites  sur  le  cadavre,  dans  des  conditions  dilTérentes  de  celles 
qui  se  rencontrent  chez  l'enfant  vivant.  On  peut  se  demander 
également  pourquoi  cette  déformation,  si  elle  est  produite  par 
un  semblable  mécanisme,  ne  se  rencontre  pas  dans  les  laryn- 
gites à  tirage  permanent. 

Quoiqu'il  en  soit,  si  l'on  fait  un  nouvel  examen  laryngos- 
copique    chez   l'enfant  guéri,  on  constate   que    la  lésion  a 
disparu  :  «  En  présence  de  cette  guérison,  disent  Variot  et 
Le  Marc'Haflour,  l'examen  du  larynx  offrait  un  intérêt  consi- 
<lérable.   Il  fut  pratiqué.  La  glotte  est  normale;  l'épiglotte  est 
déroulée,   les  bords  extrêmes  ne  sont   plus   rapproches  ;   les 
ligaments  aryténo-épiglottiques  sont  en  situation  régulière. 
Cette  observation  se  passe  de  commentaires.  Nous  constatons 
du  stridor,  nous  l'atlribuons  à  une  malformation  constatée  du 
larynx;  le  stridor  disparait  avec  le  retour  à  l'état  normal  de 
l'épiglotte.  »  Au  dernier  Congrès  de  Nantes,  j'ai  entendu  le 
D'  Rocaz  communiquer  deux  observations  de  cornage  congé- 
nital dû  à  une  maiformation  surtout  épiglottique  ;  et,  par  des 
examens    laryngoscopiques    successifs,     mon    collègue    put 
suivre  le  déroulement  progressif  de  l'épiglotte  accompagnant 
la  diminution  du  cornage. 

On  concevra  donc  aisément  que  le  cornage  persiste  plus  ou 
moins  longtemps,  suivant  l'importance  de  la  malformation 
qui  lui  donne  naissance.  Dans  une  observalion  de  Variot  où 
la  malformation  était  peu  accusée,  tout  symptôme  anormal  avait 
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disparu  à  huit  mois.  En  règle  générale,  le  cornage  disparait 
à  la  fin  de  la  deuxième  année  ;  mais  il  ne  cesse  pas  brusque- 
ment; c'est  progressivement  qu'il  s'améliore.  D  abord,  l'in- 
tensité du  bruit  diminue;  puis  il  se  produit  des  rémissions: 
la  respiration  ne  revêt  plus  son  caractère  anormal  que  dans 
les  périodes  d'excitation  de  l'enfant,  quand  il  s'agite  ou 
pleure;  enfin  la  respiration  redevient  absolument  normale. 

Le  pronostic  n'offre  donc  pas  de  gravité.  Peut-être  les 
affections  laryngées  ou  pulmonaires  seront  elles  plus  dange- 
reuses chez  les  enfants  atteints  de  cette  malformation  :  c'est 
ainsi  que  le  petit  malade  de  Refslund  est  mort  de  broncbo- 
pneumonie  et  que  Lees  en  a  perdu  un  de  diphtérie.  Le 
D'  Rocaz  a  également  insisté  sur  ce  point,  dans  sa  commu- 
nication. Cependant  on  a  pu  voir,  dans  l'observation  que  j'ai 
rapportée  plus  haut,  que  la  bronchite  contractée  par  Tenfent 
est  restée  sans  importance. 

LE     RONFLEMENT     DES    ADÉNOÏDIENS 

Les  végétations  adénoïdes  sont  assez  fréquentes  chez  les 
nouveau-nés. 

Elles  peuvent  déterminer  chez  eux  des  troubles  locaux 
graves  et,  par  leur  retentissement  sur  la  santé  générale,  aboutir 
à  ce  qu'on  a  appelé  l'athrepsie  adénoïdienne.  Ces  cas  extrêmes 
sont  rares. 

Les  symptômes  observés  dépendent  avant  tout  du  volume- 
des  végétations  ;  il  est  des  cas  où  on  les  découvre  par  hasard, 
chez  des  enfants  à  la  mamelle,  chez  lesquels  elles  ne  pro- 
voquaient aucun  symptôme,  parce  que  leur  volume  êbil 
insuffisant  pour  gêner  la  respiration. 

Mais  il  est  des  cas  où  la  présence  de  ces  végétations  déter- 
mine un  syndrome  clinique  présentant  une  grande  ressem- 
blance avec  la  description  que  nous  avons  faite  du  cornage 
vestibulaire  congénital. 

Gee,  en  1884,  croyait  déjà  que,  dans  les  observations 
décrites  sous  le  nom  de  stridor  congénital,  le  bruit  inspiraloire 
était  produit  dans  le  pharynx.  C'est  surtout  Eustace  Smith 
qui  soutint  cette  opinion  que  le  stridor  congénital  est  sous  la 
dépendance  des  végétations  adénoïdes  et  il  engagea  à  ce  sujet 
une  polémique  avec  M.  Bride,  dans  The  LanceL 
.  Le  D*"   Moure,  de  Bordeaux,  a  recueilli  des   observations 
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rentrant  dans  cet  ordre  de  faits;  en  voici  deux  qu'il  a  bien 
voulu  nous  communiquer  et  que  son  assistant,  le  D^  Brindel, 
H  résumées  à  notre  intention  : 


/.   —  Un  enfant,  âgé  de  vingt-trois  jours  seulement,  présenlaU,  depuis 
naissance,  du  coassement  inspiratoire,  la  nuit  comme  le  jour  entendu* 
à  distance.  Les  personnes  qui  habitaient  la  même  maison  savaient  où 
était  l'entant,  si  on  le  sortait,  s'il  était  dans  les  escaliei's,  etc.  On  ne  sau- 
rait mieux  comparer  le  bruit  qu*à  celui  que  produit  en  tournant  une  roue 
de  brouette  non  graissée  depuis  longtemps.  11  est  facil**  à  iniiler.  non  à 
décrire.  11  dure  autant  que  Tinspiration  et  s*oblient  en  Taisant  une  inspi- 
ration rapide  par  le  nez,  en  ayant  soin  de  relever  le  voile  du  palais. 
L*enfant  a  été  présenté  en   mars  1897  à  la  Société  de  Médecine  et  de 
ciiirurgie  de  Bordeaux.  Il  a  été  opéré  par  M.  Moure,  quelques  jours  après. 
M.  Moure,  pensant  qu  il  était  atteint  de  végétations  adénoïdes,  introduisit 
son  adénotome,  petit  modèle,  muni  de  la  griiïe,  dans  le  naso-pharynx  de 
l^enfant  et  en  ramena  des  végétations  adénoïdes.  Dans  les  jours  qui 
suivirent,  le  coassement  disparut  totalement.  Actuellement,  1  enTant  a 
quatre  ans.  11  ne  présente  rien  d*anormal. 

U.  —  Le  deuxième  enfant  avait  un  an,  quand  il  se  présenta  à  la 
clinique,  en  même  temps  que  le  premier.  Chez  lui,  le  coassement  était 
encore  plus  marqué,  mais  semblable  en  tous  points  à  celui  de  Tantre 
enfant.  U  datait  des  premiers  jours  de  son  existence  et  était  allé  en 
s*accentuanl  de  plus  en  plus.  M.  Moure  ramena  également  clicz  lui  des 
végétations  adénoïdes  et  Tenrant,  revu  deux  mois  après,  ne  présentait 
plus  trace  de  son  stridor.  11  est  très  bien  à  Theure  actuelle. 

Deux  explications  ont  été  données  à  ces  troubles  respira- 
toires :  pour  les  uns,  il  s  agit  de  phénomènes  nerveux  réllcxes, 
de  spasme  glottique  à  point  de  départ  naso-pharyngien.  Pour 
les  autres,  ces  troubles  sont  surtout  mécaniques  et  cette 
dernière  théorie  est  soutenue  par  M.  Moure  qui  la  développe 
ainsi  dans  une  communication  écrite  qu'il  m'a  envoyée  récem- 
ment :  M  Quant  au  mécanisme  par  lequel  les  végétations 
peuvent  produire  le  stridor  congénital,  il  me  parait  trouver 
son  explication  dans  ce  fait,  déjà  connu  depuis  longtemps,  que 
le  nouveau-né  ne  sait  pas  respirer  par  la  bouche  et  que  tout 
obstacle  apporté  au  fonctionnement  des  fosses  nas^alcs  se 
traduit  chez  lui  par  une  position  spéciale  de  la  langue  portée 
en  arrière,  presque  collée  à  la  voûte  palatine,  allant  encore 
augmenter  rabaissement  déjà  si  considérable  de  réphglotte  à 
cet  âge.  D'autre  part,  le  refoulement  du  voile  du  palais  par 
les  végétations  laisse  ce  dernier  ballant,  ce  qui  contribue  pro- 
bablement à  produire  ce  bruit  spécial  qui  pourrait  être 
rapproché  du  rondement  chez  les  gens  un  peu  congestionnés, 
dontla  respiration  nasale  s'effectue  mal.  » 
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li  osl  probable  que  les  deux  causes,  trouble  mécanique  A 
spasme  réflexe,  ont  leur  part  dans  Texplication  de  cet  étal 
pathologique,  Tune  ou  Tautre  ayant  une  action  prédominante 
suivant  les  cas  observés. 

Quoiqu'il  en  soit,  un  fait  reste  acquis  :  c'est  que  la  présenta 
•de  végélalions  adénoïdes  peut  produire  chez  le  nouveau-DP 
une  respiration  bruyante,  au  môme  titre  que  le  phimosis  vcs- 
tibulaire,  étudié  dans  le  précédent  chapitre. 

Ici,  le  bruit  respiratoire  revêt  quelques  caractères  particulier^ 
qui  le  font  aisément  reconnaitre. 

Comme  dans  le  cornage  vestibulaire  congénital,  il  s'agll 
d'un  bruit  inspiratoire  ;  mais  ce  qui  frappe  tout  d'abord,  c'est 
son  intensité,  signalée  dans  toutes  les  observations.  Dans  Ton 
des  deux  cas  de  Moure  que  j'ai  rapportés  plus  haut,  il  élail 
entendu  de  tous  les  voisins  de  la  maison.  Dans  un  cas  Je 
Smith,  la  mère  se  plaignait  de  ce  que,  pendant  qu'elle  se  tenait 
dans  la  salle  à  manger,  elle  pouvait  entendre  la  respiration 
bruyante  de  son  enfant  qui  se  trouvait  à  la  nursery,  située  à 
Tétagc  supérieur  de  la  maison. 

Ce  brliit  a,  de  plus,  un  timbre  spécial  qui  l'a  fait  décrire  sou^ 
le  nom  de  croassement  (Smith)  ou  coassement  (Mourcj  (le> 
nouveau-nés.  En  effet,  il  ressemble  surtout  à  un  grognement, 
à  un  ronflement. 

Il  peut  varier  d'intensité  d'un  moment  à  l'autre;  mai»  il 
est  persistant;  on  l'entend  pendant  le  sommeil;  c'est  mémo 
pendant  le  sommeil  qu'il  est  le  plus  intense  ;  des  cas  ont  ét<^ 
observés  où  ce  bruit  n'existait  que  pendant  la  nuit  pour 
disparailre  ou  s'atténuer  dans  la  journée. 

Ce  dernier  caractère  est  très  spécial  et,  en  présence  d'un  cor- 
nage  inspiratoire  chez  le  nouveau-né,  fera  immédialemeot 
songer  aux  végétations  adénoïdes  qui  pourront  également 
manifester  leur  présence  par  leurs  autres  symptômes  dans  le 
détail  desquels  je  n'ai  pas  à  entrer  ici. 

LE  CORNAGE  DE    l'aDÉiNOPATHIE  TRACnÉO-BRONCniQL'K  (1) 

11  y  a  une  adénopathie  trachéo-bronchique  congénitale.  Elle 
a  été  surtout  étudiée  par  Geffrier  (d'Orléans)  (2). 

(I)  U  Lsr,  LMn»piration  rauque  des  enrants  et  ses  rapports  avec  un  état 
morbide  des  gtnglioiis  thoraciques  et  cervicaux  :  London  medûat  Gautit  tt 
Gjz.  mfd.,  18.14. 

(2<  GbFKR  ER,  L'cidénopathie  chez  les  nouveau-néSf  Revue  mensueliedesmalediti 
de  l'en.anct;,  uuvcuiUre  18^2. 


LE   STRIDOR    CONGÉNITAL  729 

Ses  premiers  symptômes  peuvent  être  observés  dès  la  nais- 
sance. S'ils  sont  peu  accentués,  on  pourra  ne  leur  accorder 
une  attention  suffisante  qu'au  bout  de  quelques  heures  ou  de 
quelques  jours. 

Rarement,  Tadénopathie  trachéo-bronchique  congénitale  se 
traduit  par  les  divers  troubles  de  compression  médiastinale 
(bouffissure  du  visage,  cyanose,  toux  coqueluchoïde,  etc.) 
si  accentués  dans  d'autres  circonstances  ;  d'ordinaire,  le 
symptôme  évident  par  lequel  cette  lésion  se  révèle  à  Téntou- 
rage  de  l'enfant,  c'est  le  cornage  (1). 

La  respiration  du  nouveau-né  atteint  d'adénopathie  trachéo- 
bronchique  peut,  en  effet,  être  accompagnée,  dans  certains 
cas,  d'un  bruit  non  musical,  rude,  sorte  de  ronflement  plus 
ou  moins  humide,  analogue  à  celui  de  la  toux  d'un  vieillard 
atteint  de  catarrhe. 

Ce  bruit  est  perçu  aux  deux  temps  de  la  respiration;  mais 
il  est  toujours  plus  intense  à  l'inspiration;  il  augmente  sous 
l'influence  des  excitations  ou  de  l'agitation  et  diminue  quand 
l'enfant  est  calme.  11  persiste,  mais  atténué,  pendant  le 
sommeil. 

Le  cornage  est  dû  à  la  comprei&sion  de  la  trachée  ou  des 
grosses  bronches  par  les  ganglions  hypertrophiés;  mais  la 
compression  et  l'irritation  des  nerfs  pneumogastriques  et 
récurrents  concourent  également  à  sa  production.  Ce  qui  le 
prouve  bien  (en  dehors  de  la  constatation  directe  qui  a  pu  en 
ôtre  faite  à  l'autopsie),  c'est  l'apparition  de  crises  paroxystiques 
au  milieu  de  ce  syndrome  clinique.  11  arrive  fréquemment  que 
les  enfants  atteints  de  cette  variété  de  cornage  sont  réveillés 
la  nuit  par  des  accès  de  suffocation  analogues  à  ceux  de  la 
laryngite  striduleuse.  Des  accès  semblables  se  produisent 
mt^me  de  temps  à  autre,  au  cours  de  la  journée,  lorsque 
l'enfant  estsurexcité,  s'effraie,  s'irrite,  s'émotionne,  et  s'accom- 
pagnent de  cyanose  de  la  face,  de  tirage  sus  et  sous-stcrnal. 

La  toux  rappelle  la  toux  férine  de  la  rougeole;  ce  qui  la 
caractérise  particulièrement,  c'est  «  une  sensation  d'humidité, 
de  mucosités  déplacées,  mais  non  expulsées  jusqu'au  pharynx» 
(Geffricr).  La  voix  enrouée  donne  également  une  sensation 
d'humidité  et  elle  a  un  timbre  tout  particulier  «  rappelant 
celui  qui  se  produit  dans  l'abcès  rétro-pharyngien  ou  tout  à 

(1)  Jakkîrb,    L*adéaopalhie    trachéo-broDchique    simple    cher  les   enrants. 
Thèse  de  PaHë  18^7. 


730  LÉON   CERF 

fait  comparable  aux  vagissements  de  Fenfant  naissant,  dont 
la  gorge  est  encore  embarrassée  de  liquide  amniotique  et  de 
mucosités  ». 

Je  ne  ferai  que  rappeler  les  signes  fournis  par  la  percussiou 
et  Tauscultation  dans  Tadénopathietrachéo-bronchique.  Dans 
les  cas  que  je  viens  d'étudier,  la  percussion,  toujours  très 
délicate  à  pratiquer,  révèle,  entre  le  bord  spinal  des  deux 
omoplates  et  au  niveau  du  manubrium  sternal,  particuliè- 
rement dans  la  région  sterno-claviculaire  droite,  parfois  une 
submatité,  le  plus  souvent  un  défaut  d'élasticité  sous  le  doigt. 
A  Tauscultation,  on  entend,  au  niveau  de  la  région  interscapu- 
laire,  un  souffle  plu^  ou  moins  intense,  plus  fréquent  et  tou- 
jours plus  accentué  à  droite. 

Les  enfants  supportent  cette  gêne  respiratoire  avec  une 
facilité  qui  étonne.  L'état  général  se  maintient  bon  et  le  pro- 
nostic est  toujours  favorable.  La  dyspnée  et  le  cornage  cèdent 
lorsque,  après  avoir  reconnu  leur  cause,  on  dirige  contre  ladê- 
nopathie  trachéo-bronchique  un  traitement  approprié. 

LE  CORNAGE  DANS  l' HYPERTROPHIE  DU  THYMUS 

Ce  que  produisent  les  ganglions  trachéo-bronchiques,  par 
compression  directe  de  la  trachée  ou  par  l'intermédiaire  def^ 
nerfs  laiyngés,  le  thymus  peut  le  faire,  et  par  les  deux  méca- 
nismes également. 

Scheele,  se  basant  sur  des  expériences  où  il  trouve  qu'il  est 
nécessaire  de  placer,  sur  une  trachée  d'enfant,  un  kilogramme 
de  thymus  pour  l'aplatir,  nie  la  possibilité  de  la  compression 
trachéale  parcetorgane  hypertrophié  chez  Tenfant;  maisies 
conditions  cliniques  ressemblent  si  peu  à  ces  expérimenlations 
cadavériques,  que,  chez  un  enfant  de  deux  mois  et  demi,  morl 
asphyxié  en  deux  jours,  Marfan  (1)  ne  trouva,  pour  expliquer 
cette  mort,  qu'une  hypertrophie,  peu  prononcée  cependanl. 
du  thymus  (31  grammes),  ayant  déterminé  un  aplatissement 
de  la  trachée  dont  la  lumière  n'était  plus  représentée  que  par 
une  fente  transversale  très  étroite.  La  dissection  et  le  déga- 
gement du  thymus  diminua  cet  aplatissement,  mais  laissa 
subsister  une  dépression  marquée  au  niveau  du  point  com- 
primé. 

(1)  Bulletin  médical,  189^  p.  495. 
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Je  ne  veux  pas  rouvrir  ici  la  querelle  non  encore  close  de 
lasthme  thyniique;  je  veux  seulement  mettre  en  relief  ce  fait 
que  l'hypertrophie  du  thymus  peut  produire  chez  le  nouveau- 
né  uncornage  analogue  à  celui  que  j*ai  étudié  dans  les  cha- 
pitres précédents,  et  réaliser,  qaoiqu'avcc  des  caractères 
particuliers,  le  syndrome  stridor  congénital. 
C'est  surtout  Avellis  qui  a  insisté  sur  ces  faits. 
Voici  une  de  ses  observations  : 

«  En  février  de  cette  année,  je  vis  une  enfant,  Emilie  B..., 
âgée  de  six  mois,  pour  laquelle  mon  collègue  KaiifTmann  avait, 
à  sa  polyclinique,  porté  le  diagnostic  de  sténose  de  la  trachée 
par  cause  inconnue. 

u  Cette  enfant  présente  subitement,  quatre  semaines  après  la 
naissance,  unbruit  retentissant  de  la  respiration.  Ce  bruit  per- 
siste sans  interruption,  depuis  cinq  mois.  Le  larynx  reste  immo- 
bile et  ne  s*abaisse  pas  à  Tinspiration.  Les  fosses  sus-clavi- 
culaireset  les  flancs  se  creusent  à  Tinspiration,  mais  beaucoup 
plus  à  gauche  qu'à  droite.  En  concordance  avec  cette  inégalité 
extérieure,  on  observe  que  le  bruit  de  la  respiration  et  celui 
dû  à  la  sténose  s'entendent  beaucoup  moins  à  gauche  qu'à 
droite.  L'épiglotte  n'est  pas  enflammée  et  elle  a  une  esquisc 
forme  en  oméga;  impossible  de  voir  les  cordes  vocales.  Pen- 
dant la  toux,  la  difficulté  de  l'entrée  de  l'air  devient  telle  que 
l'enfant  bleuit  et  arrive  à  une  suffocation  complète.  Lorsque 
ces  crises  sont  passées,  on  entend  à  nouveau  le  bruit  pro.luil 
parla  sténose;  ce  bruit  résonne  parfois  comme  si  un  clapet  fer- 
mait subitement  un  canal,  tandis  que  Tair  passe  avec  difficulté. 
«  L'enfant  prit  des  tablettes  de  thymus  et,  plus  tard,  de  rate. 
Lorsque  je  le  vis,  quatre  semaines  plus  tard,  il  était  tranquille 
dans  sa  voiture;  à  mon  grand  étonnement,  je  n'entendais 
aucun  stridor  ;  mais,  lorsque  la  mère  eût  levé  l'enfant  et  qu'elle 
eût  fait   quelques  mouvements   avec    lui    le    stridor  réap- 
parut de  nouveau.  L'enfant  est    maintenant    alerte    et   no 
présente  aucun  trouble.  » 

J'ai  surtout  reproduit  cette  observation  pour  montrer 
l'aspect  clinique  de  ce  cornage  particulier.  On  pourrait  avoir 
encore  quelque  hésitation  sur  le  mécanisme  de  sa  production; 
car  l'hypertrophie  du  thymus  n'a  pas  été  démontrée  ici  d'une 
façon  évidente. 

Mais  Avellis  cite,  dans  son  mémoire,  des  observations  où  le 
rôle  pathogénique  de  l'hypertrophie  thymique  est  indiscutable. 


732  LÉON    CERF 

Il  rapporte,  en  particulier,  un  cas  de  Moritz  Scbmidt  où  le 
cornage  disparut  par  exofixation  du  thymus;  un  autre  où 
Kônig  fit,  avec  le  môme  bon  résultat,  Textirpalion  d'une 
partie  du  thymus. 

Le  cornage  peut  donc  être  produit  chez  le  nouveau-né  par 
l'hypertrophie  du  thymus;  ce  cornage  a  des  caractèrr> 
communs  avec  celui  dû  à  Tadénopathie  trachéo-bronchique;  il 
a  aussi  des  caractères  spéciaux.  C'est  ainsi  qu'on  l'observe 
aux  deux  lemps  de  la  respiration,  mais  surtout  à  l'inspiration. 
Il-  est  continu  et  persiste  même  pendant  le  sommeil.  II  s'ac- 
compagne souvent  de  tirage,  surtout  sous-sternal;  les  creux 
sus-claviculaires  se  dépriment  ;  mais,  méme'pendant  le  lira^. 
le  larynx,  gêné  par  la  présence  du  thymus  hypertrophié,  ne 
s'abaisse  pas  à  l'inspiration. 

Ce  bruit  est  très  intense;  on  peut  souvent  l'entendre  à  une 
assez  grande  distance.  Comme  le  cornage  de  TadéDopalhie 
trachéo-bronchique,  il  a  un  caractère  d'humidité;  c'est  un 
raie  gargouillant.  Il  est  souvent  plus  fort  lorsque  Tenfantesi 
couché  que  lorsqu'il  est  assis;  et  surtout,  car  c'est  là  une  par- 
ticularité qui  lui  est  bien  spéciale,  il  se  modifie  suivant  les 
positions  de  la  tête  de  l'enfant,  augmentant  dans  Texteiision, 
diminuant  dans  la  flexion. 

Parfois,  la  gêne  respiratoire  augmente  dans  les  périodeî> 
d'excitation  de  l'enfant,  surtout  quand  il  tousse;  à  celf^ 
occasion,  il  peut  survenir  de  la  cyanose  et  même  des  accès 
de  spasme  glottique. 

L'hypertrophie  du  thymus  se  révèle  à  la  percussion  par 
une  matité  siégeant  au  niveau  du  tiers  supérieur  du  sternum; 
parfois,  on  arrive  à  sentir  une  tuméfaction  molle  dans  le 
creux  sus-sternal. 

Ces  troubles  ne  paraissent  pas  avoir  une  grande  influence 
sur  la  santé  générale  de  l'enfant  qui,  d'ordinaire,  se  développe 
bien. 

LA  LARYNGITE  OBSTÉTRICALE  A  TIRAGE  PERMANENT 

Les  faits  auxquels  je  veux  faire  allusion  dans  ce  chapitre* 
sont  encore  peu  connus. 

On  observe  parfois,  chez  les  enfants,  des  laryngites  algues, 
nondiphtéritiques,  se  traduisant  par  ladyspnée,uneinspiration 
rauque,  bruyante,  un  tirage  très  prononcé,  et  dont  la  durée 
«léconcerle. 


LE   STRIDOR   CONGÉNITAL  Id^i 

Le  D'  Soca,  de  Montevideo  (1),  a  publié  des  observations 
où  la  dyspnée,  le  bruit  respiratoire  et  le  tirage  permanent 
durèrent  trente  jours,  quarante-six  jours  môme.  J'ai  observé 
des  cas  semblables,  un  entre  autres,  où  il  s  agissait  d'une 
laryngite  non  diphtéritique,  s'accompagnant  d'une  dyspnée 
sifflante,  d'une  inspiration  bruyante,  croupale  et  d'un  tirage 
énorme;  le  tout  dura  cinq  semaines  et  se  termina  par  la 
mort. 

Or  cette  forme  de  laryngite  se   rencontre  parfois   chez  le 
uouvcau-né.  On  sait,  en  effet,  que  les  enfants  qui  accomplissent 
avec  trop  de  lenteur  leur  passage  à  travers  la  filière  pelvi- 
génitale,  font  souvent  des  mouvements  aspiratifs  prématurés. 
Ces   inspirations  font    pénétrer    dans    les    premières    voies 
aériennes  des  mucosités  que   l'accoucheur  sait  enlever   au 
moyen   du   tube  laryngé  de  Ribemont.  Ces    mucosités  sont 
septiques.  Si  elles  peuvent  occasionner  de  l'ophtalmie  puru- 
lente, il  n'y  arien  d'étonnant  à  ce  qu'elles  puissent  déterminer 
une   laryngite,   lorsqu'elles   sont  mises  en    contact    avec  la 
muqueuse  aérienne,  si  sensible  chez  l'enfant. 

Ainsi  se  trouve  expliquée  Texistence,  chez  le  nouveau-né, 
d'une  laryngite  obstétricale  à  tirage  permanent,  analogue  aux 
formes  de  laryngite  signalées  plus  haut  chez  les  enfants  plus 
Hgés. 

Peut-être  s'agit-il  de  cas  de  ce  genre  dans  les  observations 
rapportées  par  Krishaber  dans  son  article  :  Cornage  du  Diction- 
naire Dechamùre;  j'en  ai,  pour  ma  part,  observé  des  cas  très 
nets. 

Ces  laryngites  sont  graves. 


COKNAGE  d'oRIGINK  NERVELSE 

Nous  avons  pu  constater  l'intervention  du  système  nerveux 
dans  la  pathogénie  de  certains  cas  de  stridor  congénital  ;  nous 
devons  nous  demander  maintenant  s'il  en  est  dont  la  patho- 
génie relève  directement  et  uniquement  de  lésions  nerveuses. 

Y  a-t-il  un  stridor  congénital,  un  cornage  des  nouveau-nés, 
par  paralysie  des  abducteurs  ?  Robertson,  de  Ncwcastle,  l'a 
soutenu.  D'aprèscet  auteur  qui  a  écrit  son  mémoire  sous  le 
titre    de   Posticus  parahjsis  in    infants^  le  stridor  congénital 

(1)  D»"  Soca  'de  Montevideo)  :  Sur  la  laryngite  stiidulcuse  avec  tirage  perma- 
nent. Archives  de  médecine  des  tnfants.,  l*^  uumèro. 
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serait  dû  à  une  paralysie  bilatérale  des  muscles  crico-arytt^- 
noïdiens  postérieurs  qui  sont  dilatateurs  de  la  glotte. 

Or,  la  paralysie  des  dilatateurs  de  la  glotte  est  extrèmemeal 
rare  chez  Tadultc;  je  ne  sais  si  elle  a  jamais  été  décrite  chc7 
l'enfant.  En  tous  cas,  les  six  observations  de  Uobertson  ne  sont 
^ère  probantes;  il  nous  suffira  de  dire  que,  dans  aucune, 
Texamen  laryngoscopique  n'a  été  pratiqué.  Aussi  Robertsoii 
Juge-t-il  prudent  de  conclure  en  disant  (je  cite  textuellement)  : 
«  //  me  semblerait  que  la  seule  explication  probable  des  phé- 
nomènes est  de  supposer  une  paralysie  bilatérale  de  Tab- 
ducteur.  »  Les  termes  mômes  dans  lesquels  est  proposée  cette 
hypothèse  me  dispensent  d'y  insister. 

La  théorie  du  spasme  gloltique  a  trouvé  des  défenseurs 
mieux  armés.  Goodhart  étudie  le  stridor  congénital  sous  le 
nom  de  spasme  laryngien  infantile;  Lôri  en  publie  une  étude 
détaillée  basée  sur  douze  cas,  sous  le  titre  de  spasme  clonique 
de  la  glotte  des  nouveau-nés  et  des  nourrissons  ;  Mac  Bride, 
Semon,  Stamm,  Herzfeld  se  rattachent  à  celte  hypothèse. 

On  pourrait  objecter  à  cette  théorie  qu'un  spasme  qui  dure 
des  mois,  des  années,  est  un  spasme  bizarre  ;  le  mot  spasme 
n'éveille  pas  chez  nous  l'idée  de  permanence,  de  conti- 
nuité. 

Mais,  sans  insister  davantage  sur  ce  point,  ni  vouloir 
ergoler  sur  les  mots,  ce  que  je  reproche  surtout  à  cette  théorie, 
c'est  qu'elle  est  une  hypothèse,  c'est  qu'elle  ne  s'appuie  pas 
sur  des  preuves  décisives.  Le  professeur  Herzfeld  le  sent  bien 
lui-même  lorsqu'il  écrit  :  «  Je  suis  parvenu  à  examiner  le 
larynx;  l'épiglotte  et  les  replis  ary-épiglottiques  me  paraissent 
normaux.  Sur  le  fonctionnement  des  cordes  vocales,  je  ne 
peux  rien  dire  de  suffisant,  parce  que  chaque  examen  n'était 
possible  que  pendant  un  moment...  Nous  devons  penser  a 
une  lésion  centrale;  peut-être  s'agit-il  également  d  un  trouble 
fonctionnel  nerveux,  d'un  fonctionnement  défectueux  des 
centres  corticaux.  » 

Lôri,  il  est  vrai,  a  fait  des  examens  laryngoscopiques  qui  lui 
semblent  probants  :  «  A  l'examen  laryngoscopique,  dit-il 
j'ai  trouvé  que  les  cordes  vocales,  à  chaque  respiration,  an 
moment  de  l'acte  inspiratoirc,  se  rapprochaient  brusquement 
restaient  dans  cette  position  pendant  une  seconde  et  quelque- 
fois plus  longtemps,  enfin  s'écartaient  à  nouveau  Tune  de 
l'autre  à  peu  près  en  même  temps  que  l'expiration.  »  Par 
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contre,  dans  deux  cas,  il  a  observé  une  courte  fermeture  de  la 
glotte  au  moment  de  l'expiration. 

Mais,  pour  ne  retenir  que  les  cas  où  il  semble  avoir  constaté 
nettement  un  spasme  glottique  inspiratoire,  je  ne  sais  s'il  faut 
attacher  une  grande  importance  à  cette  constatation.  Je  rap- 
pelle ici  combien  Texamen  laryngoscopique  est  difficile  chez 
le  jeune  enfant:  «  Lorsqu'on  le  pratique,  l'enfant  se  contracte 
tellement  qu'il  est  impossible  d'obtenir  chez  lui  une  respi- 
ration normale,  de  sorte  qu'à  l'examen  les  cordes  paraissent 
en  effet  rapprochées,  ne  pas  s'écarter  ;  les  aryténoïdes  même 
semblent  de  ce  fait  être  tuméfiés  ;  mais  c'est  là,  à  mon  sens, 
une  simple  congestion  et  un  spasme  passager.  »  (Moure  : 
communication  écrile.)  On  semble  généralement  admettre  que 
Thomson  se  ratta,che  à  cette  théorie  du  spasme  glottique.  11 
n'en  est  rien  et  la  théorie  de  Thomson  et  Logan  Turner  est 
toute  différente  :  «   Leur  hypothèse  tend  à  admettre  que  la 
cause  première  de  l'obstruction  est  le  résultat  probable  d'un 
spasme  désordonné  des  muscles  respiratoires.  —  Spasme  choréi- 
forme,  analogue  au  bégaiement  qu'il  ne  faut  pas  confondre 
avec  le  spasme  du  larynx....  Le  facteur  principal,  dans  la 
détermination  de  cet  état,  est  un  trouble  de  coordination  des 
mouvements    respiratoires    dû,    selon   toute   probabilité,   à 
quelque  arrêt  dans  le  développement  des  centres  corticaux 
qui  régissent  ces  mouvements.  » 

En  résumé,  existe-t-ildes  cas  où  le  cornage  des  nouveau-nés 
est  dû  uniquement  à  un  spasme  glottique  ?  Ce  cornage  doit- 
il  parfois  être  rapporté  à  une  lésion  ou  à  un  trouble  fonc- 
tionnel des  centres  laryngés  ?  On  ne  peut  appuyer  ces  hypo- 
thèses d'aucune  preuve  irréfutable. 

Ce  qui  n'est  pas  niable,  c'est  que  le  spasme  glottique  joue 
un  rôle  plus  ou  moins  considérable  dans  certains  cas. 

CAS  MIXTES 

Le  cornage  des  nouveau-nés  n'a,  du  reste,  pas  toujours  une 
pathogénie  aussi  simple. 

J'ai  déjà  insisté  sur  ce  fait  que,  dans  l'adénopathie  trachéo- 
bronchique,  dans  l'hypertrophie  du  thymus,  les  lésions 
nerveuses  ajoutent  leur  action  à  celle  de  la  compression 
directe  de  la  trachée  ou  des  grosses  bronches. 

De  même,  Eustace  Smith,  dans  un  cas  où  il  croyait  devoir 
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altribuer  les  symptômes  observés  aux  végétations  adénoïde>, 
avait  constalc,  à  Texamen  laryngoscopique,  que  répiglotlr 
était  fortement  repliée  sur  elle-même,  au  point  (ramener  Ifs 
faces  postérieures  de  ses  lames  latérales  à  être  presque  en 
contact. 

De  même,  Variot,  dans  un  cas  type  de  malformation  laryngée, 
a  constaté  l'existence  de  végétations  adénoïdes  qu'il  a  fait 
enlever,  sans  résultat  efficace,  du  reste. 

Avellis,  dans  une  observation  où  il  rapporte  tous  les  phé- 
nomènes observés  à  l'hypertrophie  du  thymus,  note  que 
Tépiglotte  était  très  étroitement  comprimée. 

Le  stridor  congénital  n'étant  qu'un  symptôme,  plusieurs  des 
causes  qui  lui  donnent  naissance  peuvent  se  trouver  réunies. 

J'ai  fait  jusqu'ici  œuvre  de  pathologiste  ;  pour  éclaircir  une 
question  embrouillée,  j  ai  créé  des  divisions  utiles  pour  la 
description  et  la  compréhension,  j'ai  séparé  nettement  des 
types  bien  diflerents.  Ces  types  ne  sont  pas  des  schéma.s 
inventés  à  plaisir;  ils  existent.  Mais  je  dois,  pour  être  complet, 
faire  œuvre  de  clinicien  en  montrant  que  ces  cas  extrêmes 
sont  reliés  par  des  intermédiaires  et  qu'il  y  a  des  cas  mixtes 
où  plusieurs  causes  additionnent  leurs  effets  ;  ce  sera  le  lad 
du  praticien  qui  déterminera  l'importance  à  accorder  à  cha- 
cune d'elles. 
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MÉNINGITE  TUBERCULEUSE  PROBABLE  (1) 

GUÉRISON  APPARENTE 
VARIATIONS  DE  LA  FORMULE  GYTOLOGIQUE  DU  LIQUIDE  CÉPHALO-RACBIDIE.V 

Par  le  D'  ROGAZ 

[Chef  de  Clinique  médicaLe  des  enfants  a  la  Faculté  de  Bordeaux. 

La  méningite  tuberculeuse  est  partout  considérée  comme  une 
maladie  fatalement  mortelle.  Quelques  cas,  sur  lesquels  je  revien- 
drai tout  à  rheure,  semblent  infirmer  l'absolu  de  cette  loi.  Aces 
cas,  j'ajouterai  le  suivant,  que  j'ai  eu  l'occasion  d'observer  à  Tbôpital 
des  Enfants  de  Bordeaux  : 

En  octobre  1900,  un  garçon  de  buit  ans  est  adressé  à  Thôpital 
par  un  médecin  de  la  ville  avec  le  diagnostic  de  méningite  tuber- 
culeuse, et  placé  dans  le  service  du  professeur  Moussous. 

Les  antécédents  héréditaires  de  cet  enfant  sont  franchement 
mauvais.  Son  père  est  mort  récemment  de  tuberculose  pulmo- 
naire ;  sa  mère  est  vivante,  mais  est  très  amaigrie  et  tousse  conti- 
nuellement. Aucun  signe  de  syphilis. 

Lui-même  n'a  jamais  eu  une  santé  robuste  ;  il  a  eu  la  rougeole, 
la  coqueluche  et  surtout  de  nombreuses  bronchites.  Son  état 
général  était  cependant  satisfaisant,  lorsqu'il  y  a  une  quinzaine 
de  jours  il  maigrissait  tout  à  coup  avec  une  rapidité  extraordi- 
naire ;  en  même  temps  son  caractère  changeait  :  il  devenait  triste, 
taciturne,  souffrait  de  la  tête,  et  était  obligé  de  s'aliter. 

Cinq  jours  plus  tard,  il  entrait  à  l'hôpital.  Les  phénomènes  qu'il 
présente  à  son  entrée  ne  nous  permettent  guère  de  penser  qu'il 
puisse  s'agir  d'autre  chose  que  d'une  méningite  tuberculeuse. 

L'enfant,  en  effet,  est  couché  en  chien  de  fusil,  du  côté  opposé  à 
la  lumière,  dans  une  torpeur  constante  dont  il  est  difficile  de  le 
tirer.  Il  vomit  tous  les  liquides  qu'on  lui  fait  ingérer;  ces  vomis- 

(1)  CommuDicatioo  au  Congrès  d'Obst.  Gyn.  et  Pédiatrie,  Nantes,  8epteml>re 
1901. 
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semenls,  sans  efforts,  revêtent  le  type  cérébral  classique.  De  temps 
à  autre  le  malade  pousse  des  cris  plaintifs,  et  porte  la  main  à  sa  tète. 
Depuis  trois  jours  il  n'a  pas  été  à  la  selle  malgré  une  purgation  et 
des  lavements  répétés  ;  le  ventre  est  rétracté  ;  le  phénomène  de  la 
raie  méningitique  est  très  net.  Il  n'existe  pas  de  strabisme  ;  mais 
les  pupilles  sont  très  paresseuses  à  la  lumière.  Le  pouls  est  fréquent 
el  irrégulier  ;  on  compte  de  quatre  à  six  faux  pas  par  minute.  On 
ne  trouve  pas  de  raideur  de  la  nuque,  mais  une  hyperesthésie 
g^énéraliséc  qui  fait  pousser  des  gémissements  au  malade  chaque 
fois  qu*on  le  touche.  Le  signe  de  Kernig  est  absent. 

Cet  enfant  est  très  maigre.  Son  cœur  est  sain  ;  ses  urines  sont 
normales  ;  mais  Texamen  de  sa  poitrine  révèle  plusieurs  parti- 
cularités importantes  : 

Le  poumon  gauche  paraît  sain  ;  mais  le  droit  présente  en  avant 
et  en  arrière  une  diminution  sensible  de  la  sonorité;  à  ce  niveau  le 
murmure  vésiculaire  est  affaibli  et  Texpiration  est  prolongée  ;  il  n'y 
a  pas  de  râles.  En  arrière,  dans  l'espace  interscapulaire,  on  trouve 
une  zone   de  submatité.    Dans  cette  région  l'auscultation  révèle 
Texistence  d'un  souffle  très  net  d'adénopathie  trachéo-bronchique. 
Nul  doute  que  notre  malade  ne  soit  un  tuberculeux.  Le  séro- 
diagnostic tuberculeux,  d'après  la  méthode  d'Arloinget  Courmonl, 
est  pratiqué  par  le  D' Buard,  préparateur  de  médecine  expéri- 
mentale à  la  Faculté.  Il  est  positif.  Nous  avons  donc  affaire  à  un 
luberculeux,  et  à  un  tuberculeux  qui  se  défend. 

La  température  oscille  entre  37*^,5  et  38°,5.  Les  mêmes  symp- 
tômes continuent  pendant  deux  jours  ;  les  vomissements  et  la 
somnolence  persistent  sans  rémission. 

Je  pratique  une  ponction  lombaire  au  siège  classique,  qui  donne 
Lssue  à  15  centimètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachidien,  qui 
paraît  normal  au  premier  aspect.  Mais,  au  bout  d'une  heure,  on 
aperçoit  dans  son  sein  quelques  légers  flocons.  Ce  liquide  est 
<*entrifugé  ;  le  dépôt  est  examiné,  et  Ton  constate  qu'il  est  uni- 
quement formé  par  des  lymphocytes,  en  proportion  tout  à  fait 
anormale,  La  chose  ne  nous  surprend  pas  et  nous  nous  attendons 
à  voir  évoluer  la  classique  méningite  tuberculeuse  ;  aussi  n'est-ce  pas 
sans  un  certain  étonnement  que  nous  voyons  les  événements 
tourner  d'une  façon  tout  autre. 

Quelques  heures  après  la  ponction  lombaire,  l'enfant  sortait  de 
su  torpeur.  Le  lendemain,  le  pouls  devenait  régulier.  Puis,  peu  à 
peu,  en  un  mois,  tous  les  symptômes  méningitiques  s'efîacèrent  ; 
les  vomissements  durèrent  encore  une  huitaine  de  jours  ;  la 
céphalée  persista  pendant  plus  de  deux  semaines  ;  les  réflexes  pupil- 
laires  mirent  autant  de  temps  à  devenir  normaux. 

L'amaigrissement  cessa  de  faire  des  progrès  au  bout  de  huit 
jours.  Trois  semaines  plus  tard,  le  malade  commençait  à  engraisser» 


740  RECUKIL    DE    FAITS 

Quand  tous  les  phénomènes  méningitiques  eurent  disparu,  j<* 
pratiquai  une  seconde  ponction  lombaire.  Le  liquide  céphalo-rachi- 
dien était  très  clair  et,  malgré  une  centrifugation  prolongée,  je 
constatai  la  disparition  de  la  lymphocytose.  L'état  de  l'enfaiit  a 
continué  ù  s'améliorer  depuis  ;  il  a  engraissé,  ne  soufl're  plus  de  l» 
tête,   et  tout  son  entourage  le  considère  comme  guéri. 

Le  traitement  institué  a  consisté  en  bromure  et  purgations  an 
calomel  au  début,  puis  en  Tadministration  de  cacodylate  de  soude. 
Avons-nous  eu  aiïaire,  dans  ce  cas,  à  une  méningite  tuberculeuse, 
et,  dans  Taffirmative,  pouvons-nous  considérer  cette  méningite 
comme  guérie?  Au  point  de  vue  clinique  tous  les  symptômes  parlent 
en  faveur  d'une  méningite  tuberculeuse  ou,  tout  au  moins,  d  une 
méningite  chez  un  tuberculeux.  Mais  nous  savons  que,  sur  ce 
point,  la  clinique  ne  peut  nous  donner  la  certitude,  et  qu'il 
existe  nombre  d'états  méningitiques,  de  méningismes,  qui  simulenl 
h  s'y  méprendre  la  véritable  méningite. 

Le  cyto-diagnostic  céphalo-rachidien  nous  apporte  dans  ^élabIi^- 
sèment  de  ce  diagnostic  différentiel  un  concours  précieux.  Dan> 
notre  cas  il  est  venu  confirmer  le  diagnostic  clinique  en  nous  n'> tr- 
iant 4'existence  d'une  lymphocytose  appréciable. 

Mais  cette  lymphocytose  elle-même  n'est  pas  exclusivement 
propre  à  la  méningite  tuberculeuse.  Nous  la  trouvons  dans  tous  le> 
cas  d'irritation  subaiguë  ou  chronique  des  méninges.  Elle  a  été 
notée  dans  le  tabès,  la  paralysie  générale,  la  sclérose  eu 
plaques,  etc.,  et  autres  affections  chroniques  dont  il  ne  saurait  être 
question  dans  l'observation  précédente.  MM.  Brissaud  et  Sicarl 
l'ont  rencontrée  dans  le  zona  (1)  :  notre  malade  n'en  a  jamais  eu. 
MM.  Achard  et  Laubrv  l'ont  trouvée  dans  un  cas  de  tumeur  du 
cervelet  (2).  Mais  l'évolution  de  la  maladie,  chez  notre  jeune  sujet, 
écarte  l'idée  d'une  tumeur  cérébrale  ou  cérébelleuse. 

11  ne  nous  reste  donc  (}ue  l'hypothèse  d'une  méningite.  Or,  en 
matière  de  méningite,  la  lymphocytose  du  hquide  céphalo-raclii- 
(lien  révèle  la  nature  tuberculeuse  de  l'affection,  tandis  que  la 
polynucléose  est  caractéristique  de  la  méningite  seplique.  Telle  est 
la  loi  générale  qui  paraît  absolument  vraie  au  début  de  la  maladie, 
mais  qui  cesse  de  l'être  plus  lard.  En  effet,  dans  les  méningiles 
septiques,  quand  la  grande  lutte  phagocytaire  est  terminée,  les 
|)olynuck''aires,  dont  le  rôle  est  lini,  disparaissent  et  il  ne  reste  plus 
dans  le  liquide  crphalo-rachidien  que  des  lymphocytes,  simph'> 
témoins  de  l'irritation  méningée  qui  subsiste  encore  (Sicanl; 
et  c'est  ainsi  qu'on  trouve  de  nombreux  lymphocytes  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien  de  sujets  atteints  de  méoingile 
curable  et  un   peu  ancienne.    Avons-nous  eu   affaire  à  un  cas 

(1)  Société  médicale  des  hôpitaux,  15  mars  1901. 
*(?)  Société  médicale  des  hôpitaux^  5  juillet  1901. 
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<le  ce  ^enre  ?  Je  ne  saurais  l'admettre  pour  les  raisons  suivantes  : 
1"*  La  première  ponction  a  été  pratiquée  pendant  la  phase  aiguë 
<le  la  maladie,  et  non  à  son  déclin. 

2*  La  lymphocytose  s'est  montrée  pure,  sans  mélange  de  poly- 
nucléaires. 

3*  L'évolution  clinique,  en  particulier   Tabsence  du  signe  de 
Kernig,  et  la  tuberculose  incontestable  dont  le  sujet  était  porteur 
plaident  en  faveur  de  la  nature  tuberculeuse  des  accidents  observés. 
Pour  toutes  ces  considérations,  je  crois  qu'il  est  difficile  de  n<' 
pas  admettre  le  diagnostic  de  méningite  tuberculeuse  —  à  moins 
<l'enlever  au   cyto-diagnostic   la  valeur  que  nous  lui  accordons 
actuellement.   Plus  délicate  encore  est  la  réponse  à  la  question 
isuivante  :  devons-nous  considérer  cette  méningite  comme  guérie? 
En  faveur  de  la  négative  plaide  Topinion  presque  partout  admise 
de  rincurabilité  absolue  de  la  méningite  tuberculeuse.  Parmi  les 
cas  innombrables  de  méningite  observés  jusqu'à  ce  jour  que  possé- 
dons-nous, en  effet,  comme  preuves  de  la  possibilité  d'une  gué- 
rison?6  ou  7  cas  de  Rilliet,  de  Guersant,  de  Biedert,  de  Barlh,  de 
Schwalbe,  de  Janssen,  etc.  Encore,  dans  ces  cas,  peut-on  objecter 
la  possibilité  d'une  erreur  de  diagnostic  ou  de  la  confusion  d'une 
remission  plus  ou  moins  longue  avee  une  guérison  défmitive.  En 
faveur  de  la  guérison  plaident,  dans  notre  cas  personnel,  l'évolution 
de  la  maladie  et  les  modifications  du  liquide  céphalo-rachidien. 
Jo  n'insisterai  pas  sur  le  premier  argument,  car  il  est  susceptible 
du  même  reproche  que  les  observations  déjà  publiées.   11  faut 
avouer  cependant  qu'une  rémission  d'un  an  n'est  pas  commune. 
Mais  le  second  fait  me  paraît  devoir  être  [>ris  en  considération.  Il 
prouverait  en  effet,  si  mon  malade  n'estpas  guéri,  qu'une  méningite 
latente  peut  évoluer  sans  réaction  ly m) »hocytaire  du  liquide  céphalo- 
rachidien,  même  si  cette  réaction  a  déjà  apparu  au  début  de  l'affer- 
tion.  Voilà  qui  enlève  au  cyto-diagnostic  un  peu  de  sa  valeur,  et  qui 
ne  cadre  guère  d'ailleurs  avec  nos  idées  actuelles  sur  cette  réaction 
que  nous  trouvons  dans  d'autres  altérations  méningées  à  évolution 
silencieuse.  Peut-être  enfin  faut-il  modifier  un  peu  nos  idées  sur  le 
])ronostic  de  la  méningite  tuberculeuse.  Le  cyto-diagnostic  a  produit 
une  révolution  de  ce  genre  dans  l'histoire  des  méningites  non  tuber- 
culeuses, des  «  méningites  bactériennes  »,  pour  employer  l'expres- 
sion de  M.  Sicard.  Quoi  d'impossible  à  ce  qu'il  en  soit  de  même 
dans  la  méningite  tuberculeuse?  Pourquoi  certaines  formes  à  granu- 
lations très  rares,  où  les  accidents  paraissent  surtout  imputables  à 
la  formation  d'exsudats,  peut-être  résorbables,  ne  pourraient-elles 
-être  assez  atténuées  pour  pouvoir  aboutir  à  la  guérison?  Ce  n'est 
là  qu'une  hypothèse;  mais  quelques  observations  analogues  à  la 
précédente  lui  donneraient,  je  crois,  une  singulière  apparence  de 
vérité. 


REVUE  GÉNÉRALE 


PARALYSIE  FACIALE  CONGÉNITALE 

Jusqu'à  ces  derniers  temps  la  paralysie  faciale  des  enfants  nou- 
veau-nés était  considérée  comme  une  affection  obstétricale.  On 
n'en  connaissait  point  d'autre.  Toujours,  quand  on  voyait  un  enfant 
présenter  de  la  distorsion  des  traits,  avec  gêne  de  la  succion,  etc., 
on  Incriminait  la  compression  du  nerf  facial  pendant  le  travail 
de  laccoucbement,  soit  qu'il  y  eût  eu  application  de  forceps  (cas  le 
plus  fréquent],  soit  que  le  nerf  eût  été  comprimé  dans  le  bassin 
par  une  épine  osseuse  ou  une  tubérosité  (cas  très  rare/  Cependant 
on  n'était  pas  sans  avoir  vu  des  cas  où,  Taccouchement  s^étaot /ail 
spontanément,  naturellement,  sans  difficulté,  Tenfant  n  en  présen- 
tait pas  moins  une  paralysie  faciale  complète  rappelant  trait  pour 
trait  la  paralysie  due  à  l'application  du  forceps.  C'est  pour  ces  faib 
qu'on  avait  parlé  de  lésions  cérébrales,  de  malformations,  d  encé- 
phalite intra-utérine,  etc. 

Mais  il  régnait  encore  une  grande  obscurité  sur  la  question  quantf 
le  D""  Cabannes  (Revue  neurologique^  30  mars  1901),  dans  un  tra- 
vail très  documenté  portant  sur  17  observations,  est  venu  jeler 
-quelque  lumière  sur  la  paralysie  faciale  congénitale. 

Les  faits  colligés  par  M.  Cabannes  ne  sont  pas  tous  identiques 
et  superposables.  S'ils  ont  bien  en  commun  leur  origine  spontanée 
et  intra-utérine,  s'ils  échappent  tous  à  la  défmition  de  la  paralysie 
obstétricale,  ils  présentent  de  nombreuses  disparates.  Et  d  abont 
il  y  a  des  paralysies  bilatérales  (diplégie  faciale)  associées  parfoiiv 
avec   des  paralysies  oculaires,  avec  d'autres  malformations  <ie  la 

tête  ou  des  membres. 

I 

I  Puis  viennent  les  paralysies  unilatérales,  coexistant  plus  rare- 

I  ment  avec  les  paralysies  oculaires,  mais  pouvant  cependant coïn- 

î  cider  avec  elles,  comme  le  prouve  le  cas  de  Lagrange  dont  nous 

parlerons  plus  bas. 
i  Henoch  n'avait  pas  méconnu  ces  paralysies  congénitales,  carloB 

trouve   dans    ses  Leçons   cliniques  (Traduction    Hendrix,   1885, 
p.  181)  un  passage  fort  explicite  à  cet  égard  : 

«  Il  est  beaucoup  plus  rare  de  rencontrer  une  paralysie  congéni- 
tale du  facial  étrangère  à  la  compression  par  le  forceps.  Je  ne  l'ai 
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vue  qu'une  fois  chez  un  garçon  de  dix  ans,  venu  au  monde  sans  le 
secours  de  Tari;  il  avait  présenté,  dès  sa  naissance,  une  paralysie 
du  nerf  facial  gauche.  Tous  les  rameaux  de  ce  nerf,  y  compris  ceux 
de  la  moitié  gauche  du  voile  palatin,  étaient  paralysés;  Touïe  était 
abolie  à  gauche,  sans  qu'il  y  eût  jamais  eu  d'affection  de  cette  der- 
nière. Un  traitement  prolongé  par  Télectricité  resta  tout  à  fait  sans 
résultat.  Des  cas  analogues  de  paralysie  congénitale  sont  relatés  çà 
et  là  dans  la  littérature  médicale  ;  mais  leurs  causes  anatomiques 
ne  sont  pas  suffisamment  élucidées.  » 

Pour  répondre  à  ce  desideratum  formulé  par  Henoch,  le  D'  Heub- 
ner  {Charité  Annalen,  25"*  année)  a  rapporté  un  cas  d'ophtal- 
moplégie  congénitale  avec  paralysie  faciale  qui  mérite  une 
mention.  L'enfant,  outre  l'ophtalmoplégie  double,  avait  une  para- 
lysie complète  du  facial  gauche,  une  paralysie  légère  du  facial  droit. 
A  l'autopsie,  on  constata  l'absence  des  noyaux  de  la  troisième  paire 
des  deux  côtés,  une  atrophie  notable  du  noyau  du  facial  gauche, 
et  une  atrophie  légère  du  facial  droit.  11  s'agissait  donc,  dans  ce 
cas,  d'une  paralysie  nucléaire. 

M.  Marfan,  qui  donne  le  résumé  de  robser\'ation  de  Heubner, 
cite  également  un  cas  de  Hoppe  Seiler.  Tous  ces  cas,  ainsi  que 
ceux  dont  nous  parlerons  plus  loin,  doivent  être  ajoutés  aux  17  cas 
du  D'  Cabannes,  formant  un  total  de  24  à  25  cas  authentiques  à 
l'heure  actuelle.  Mais  il  est  probable  qu'il  en  existe  bien  d'autres 
qu'on  pourrait  trouver  dans  la  littérature  médicale,  sans  parler  des 
cas  méconnus  qui  doivent  être  assez  nombreux,  et  qui  cesseront 
de  l'être  désormais  avec  la  vulgarisation  que  nous  essayons  de  faire. 
MM.  A.-B.  Marfan  et  A.  Delille  ontrapportéà  la  Société  médicale 
des  Hôpitaux  (26  juillet  1901)  un  cas  intéressant  de  paralysie 
faciale  congénitale  du  côté  droit  avec  agénésie  de  la  portion  péri- 
phérique du  nerf  facial  et  agénésie  des  diverses  parties  consti- 
tuantes de  l'oreille  du  même  côté.  Il  y  avait  probablement  atrophie 
secondaire  de  la  racine  et  du  novau  du  facial. 

Il  s'agissait  d'une  fillette  de  trois  mois  et  demi,  atrophique,  pré- 
sentant depuis  la  naissance  une  paralysie  faciale  droite.  Parents 
très  nerveux.  Naissance  avant  terme  ;  poids  initial,  1 750  grammes. 
La  déviation  des  traits  a  été  observée  dès  le  premier  jour.  Impos- 
sible de  téter.  On  donne  le  biberon.  Diarrhée  de  temps  à  autre.  A 
trois  mois  et  demi,  l'enfant  ne  pèse  que  3  kilog.  La  paralysie  est 
complète,  intéressant  le  facial  supérieur  comme  l'inférieur.  Ulcé- 
rations de  la  cornée.  Absence  complète  d'excitabilité  faradique  et 
galvanique.  Le  pavillon  de  l'oreille  droite  est  réduit  à  un  moignon 
informe.  Conduit  auditif  rudimentairc,  pas  de  tympan. 
Mort  dix  jours  après  l'entrée  à  l'hôpital. 

Absence  du  tronc  facial  dans  son  trajet  extra  et  intrapétreux.  La 
caisse  manque  ;  le  trou  stylo-mastoïdien  et  le  conduit  du  nerf  facial 
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font  défaut.  L*oreille  interne  n'est  pas  reconnaissable.  Cerveau 
normal.  En  examinant  la  protubérance,  on  trouve  rorig^ne  appa- 
rente des  nerfs  de  la  septième  paire  ;  mais  à  droite,  le  nerf  est  plu^ 
grêle.  Au  microscope,  le  noyau  du  facial  est  à  peine  visible  et  atro- 
phié. 

D'après  les  auteurs,  le  trouble  intra-utérin  primitif  a  dû  siéger 
dans  le  rocher  (arrêt  de  développement  ou  ostéite),  empêchant  la 
formation  des  diverses  parties  de  Toreille  et  du  nerf  facial.  L'atro- 
phie du  noyau  protubérantiel  devait  être  secondaire.  Ce  n'était 
donc  pas  une  paralysie  nucléaire. 

A  Toccasion  de  cette  communication,  M.  Comby  a  rappelé  troi> 
cas  de  paralysie  faciale  congénitale  qu*il  avait  observés  récemment: 

Dans  le  premier  cas,  il  s'agissait  d'un  bébé  de  quelques  jour^s 
présentant  une  déviation  très  accusée  de  la  bouche  à  droite,  avec 
inocclusion  de  l'œil  gauche  (paralysie  faciale  gauche  complète . 
Accouchement  naturel  et  sans  difficulté;  on  ne  pouvait  songera 
une  paralysie  obstétricale.  On  fut  obligé  de  donner  le  biberon  à 
l'enfant  qui  ne  ne  pouvait  prendre  le  sein.  Rapidement  la  comée 
s'altéra  et  l'œil  gauche  fut  perdu. 

Dans  le  second  cas,  il  s'agissait  d'une  fillette  de  cinq  ans  présen- 
tant une  paralysie  faciale  droite  complète  depuis  la  naissance. 
Quoique  l'œil  droit  ne  soit  jamais  fermé,  la  cornée  est  intacte. 
Accouchement  naturel  sans  application  de  forceps.  L'enfant  bégaie. 

Dans  le  troisième  cas,  il  s'agit  d'un  garçon  de  neuf  mois  obsenr 
le  4  juin  1901  à  l'hôpital  des  Enfants -Malades,  portant  depuis  la 
naissance  une  paralysie  faciale  complète  du  côté  gauche.  Epiphora 
sans  altérations  du  globe  de  l'œil.  Accouchement  normal. 

Le  D*"  Lagrange  {Bulletin  médical^  12  juin  1901),  sous  le  tiln* 
d'ophlalmoplégie  congénitale,  a  rapporté  un  cas  très  intéressanl 
de  paralysie  faciale  congénitale  :  fille  de  trois  ans  et  demi,  née  à 
terme,  sans  forceps,  ayant  du  strabisme  a,\eo  paralysie  complète 
du  facial  gauche  depuis  la  naissance.  Excitabilité  faradique  con- 
servée pour  tous  les  muscles  de  la  face;  hypo-excitabilité  galvaniqu»' 
à  gauche  ;  pas  de  réaction  de  dégénérescence.  Les  muscles  droit*; 
externes  des  deux  yeux  étaient  paralysés.  D'après  le  D*"  I^agrange, 
la  lésion  si^^gerait  dans  les  noyaux  d'origine  du  facial,  et  la  paralysie 
oculaire  reconnaîtrait  aussi  une  origine  nucléaire. 

Tous  ces  faits  démontrent  amplement  qu'il  existe  une  paralysie 
faciale  congénitale,  simulant  la  paralysie  obstétricale  (application 
de  forceps),  mais  ne  reconnaissant  pas  la  même  origine  et  pouvani 
s'accompagner  de  paralysie  oculaire.  Celte  paralysie  faciale  congé- 
nitale est  nucléaire  dans  la  plupart  des  cas.  Cependant  elle  peut 
I  aussi,  quoique  plus  rarement,  être  périphérique  et  dépendre  d'um* 

I  agénésie,   d'un  arrêt  de  développement  du  tronc  du  facial  ou  de> 

organes  qui  l'entourent. 
\ 
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A  case  of  glioma  of  the  pons,  hœmorrhage  and  death  (Cas  de  gliome  du 
pontdeVarole,  hémorragie  et  mort), par  W.  H.  Thompson  (Brit.  med.jour,, 
^  février  i90i). 

Fiile  de  huit  ans,  reçue  le  18  avril  1900  au  Children's  Hospital,de 
Sradford,  pour  un  mal  de  tète  frontal  intense.  Taies  des  cornées.  Parents 
sains.  Pupilles  dilatées,  exagération  des  réflexes,  pas  de  paralysie,  ni  de 
troubles  sensitifs.  Pouls  lent  (60),  faible  et  irrégulier.  Température  37*,  5, 
urine  acide,  dense  (1030],  sans  sucre  ni  albumine.  Auscultation  néga- 
tive. Repos  au  lit,  glace  sur  la  tète,  10  centigrammes  de  calomel.  Durant 
les  vingt-quatre  premières  heures,  5  vomissements,  la  céphalalgie  cesse  ; 
«lie  est  couchée  sur  le  dos,  les  genoux  relevés.  Le  20,  amélioration,  un 
^eul  vomissement.  L'amélioration  persiste  les  jours  suivants.  Le  22  avril 
soir,  elle  vomit  une  fois  et  se  plaint  de  la  tète.  Température  38<»,5.  Pendant 
la  nuit,  agitation,  cris,  un  vomissement. 

Le  23,  température  à  six  heures  37«,  céphalalgie;  à  cinq  heures  du 
soir,  aggravation,  inconscience,  pupille  droite  dilatée,  absence  des  réflexes 
cornéens,  bras  et  jambe  du  côté  gauche  contractures  avec  réflexes  exa- 
Ijérés,  pouls  lent  et  irrégulier,  incontinence  d'urine;  à  dix  heures,  39°,5. 
Lé  lendemain,  40®,  4t%  mort. 

Autopsie.  —  Sang  dans  le  quatrième  ventricule;  à  la  partie  postérieure 
du  pont  de  Varole,  un  peu  à  droite,  tumeur  du  volume  d'une  noix  avec 
foyer  hémorragique  ;  les  tissus  voisins  sont  mous  et  infiltrés  de  sang. 
L*examen  microscopique  montre  un  gliome  infitré  de  globules,  san- 
guins. 

Absence  totale  du  cerrean  chez  un  enfant,  étude  psycho-physiologiqne 
des  actes  vitaux,  par  MM.  N.  Vaschidk  et  Cl.  Vlrpas  (Acad.  des  sciences, 
H  mars  1901). 

Enfant  du  sexe  masculin,  né  dix  mois  après  la  conception,  ayant  vécu 
trente-neuf  heures  ;  il  pesait  2  kg.  620  à  la  naissance.  Membres,  mainst 
pieds  plus  gros  que  normalement,  côté  droit  plus  gros  que  le  gauche, 
corps  froid  (28«  dans  le  rectum),  téguments  cyanoses.  Respiration  de 
Gheyne-Stokes  (9  respirations  par  minute),  pouls  138.  Exophtalmie,  stra- 
bisme externe,  mydnasc.  Vingt  heures  après  la  naissance,  convulsions 
commençant  par  le  bras  gauche  et  se  généralisant  ensuite,  miction  à  la 
fin  de  la  crise. 

A-  Tautopsie,  tumeur  kystique  muUiloculaire  remplaçant  le  cerveau. 
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Après  excision  de  cette  tumeur  à  contenu  liquide  cilrin,  on  trouvait  la 
protubérance,  le  bulbe  ;  pas  de  cerveau  ni  de  cervelet.  Moelle  normale. 
Nerfs  crâniens  visibles  (moteurs  oculaires  externes,  12*  paire,  V  h 
S** paires,  e(c.). 

En  résumé,  dans  cette  observation,  rabaissement  notable  de  la  tempé- 
rature, compatible  avec  une  survie  de  trente-neuf  heures,  la  rapidité 
concomitante  du  pouls,  la  respiration  remarquablement  ralentie  et  à 
type  de  Cheyne-Stokes,  montrent  l'importance  et  le  rôle  des  héroisphèn-n 
cérébraux  dans  la  circulation,  la  respiration,  la  calorilication. 
Les  réflexes  soit  simples,  soit  surtout  associés,  la  coordination  des  moo- 
;  vements  même  compliqués,  les  sensibilités  tactile,  musculaire,  thermique, 
la  sensibilité  à  la  douleur,  saisies  par  les  réactions 'de  défense,  existent 
déjà  à  la  naissance,  en  dehors  de  Taction  du  cerveau  et  du  cervelet,  dont 
Taîbsence  est  suivie  de  crises  convulsives. 

Tamor  of  the  cerebellnm  in  a  boy  of  seTenyears  (Tumeur  du  cervelet 
chez  un  garçon  de  sept  ans),  par  les  D**"  L.  Rusch  Ketcham  et  Lcther  C.  Petfk 
[Arcfi,  of  Ved,,  mars  1901). 

Enfant  né  à  terme,  diphtérie  à  neuf  mois,  marche  à  vingt-deux  mois; 
marche  toujours  difficile,  chutes  fréquentes.  11  était  fort,  paflait  bien* 
mangeait  seul  jusqu'à  ces  derniers  mois  où  les  mouvements  de  ses  mains 
et  bras  devinrent  maladroits.  Il  cesse  de  voir  à  droite.  Le  7  octobre  190i>. 
il  commence  à  vomir  sans  nausée  ni  effort.  Pendant  quelques  mois  dou- 
leurs de  tète,  frontales,  persistantes,  parfois  très  fortes.  Pas  de  paralysies, 
ni  convulsions,  ni  vertiges.  Enfant  intelligent,  parlant  bien,  répondant 
nettement  à  toutes  les  questions.  Quand  on  lui  dit  de  prendre  un  objet, 
on  voit  que  sa  main  fait  des  mouvements  désordonnés  rappelant  ceux  de 
la  sclérose  en  plaques.  Quand  il  fermetés  yeux,  rirrégularité des moore- 
ments  est  accrue. 

Réflexes  rotulicns  exagérés,  surtout  à  droite.  Quand  il  marche,  il  a  l  air 
d'une  personne  ivre.  Il  se  tient  debout  avec  difticulté,  les  pieds  écartés. 
Pas  de  troubles  sensitifs.  Pas  de  paralysies  oculaires,  nystagmus  vertical 
avec  mouvements  des  paupières  supérieures.  Cécité  à  droite.  Lésion  du 
fond  de  l'œil  (taches  de  dégénération  graisseuse,  atrophie  optique). 

Voilà  donc  des  symptômes  de  tumeur  cérébelleuse. 

Marche  lente,  durée  longue,  qui  font  penser  à  un  gliome  plutôt  qu'à 
un  tubercule. 

On  discute  l'opération,  mais  pour  la  repousser,  les  lésions  rétiniennes 
étant  trop  avancées  pour  donner  l'espoir  d'une  guérison. 

Note  sur  un  cas  d'hystéro-traumatisme,  paralysie  faciale  complète 
et  trismns  chez  une  enfant  de  treize  ans,  par  MM.  J.  Gutot  et  J.  Peiy 
(Jour,  deméd.  de  Bordeaux,  3  mars  1901). 

Fille  de  treize  ans,  ayant  fait  une  chute  d'une  hauteur  de  2  mètres,  en 
novembre  1900.  Plaie  contuse  de  la  région  frontale  droite.  Aucune  suite 
immédiate.  Puis  la  bouche  se  dévie  à  gauche,  la  joue  devient  flasque; 
l'enfant  ne  peut  plus  ni  chanter,  ni  sii'fler,  ni  fermer  son  œil  droit.  Enlin. 
la  bouche  se  ferme,  les  mâchoires  se  contracturent,  impossible  d'écarter 
les  arcades  dentaires  de  plus  d'un  centimètre.  Ces  phénomènes  s'instal- 
lèrent en  deux  ou  trois  jours,  deux  semaines  après  l'accident.  On  amène 
i'eufant  à  l'hôpital,  dans  le  service  de  M.  Piéchaud,  un  mois  après  le 
traumatisme. 

La  flllette  est  de  taille  moyenne,  maigre,  assez  robuste,  paraissant 
intelligente,  riant  et  pleurant  sans  raison,  nerveuse.  Enfant  trouvée.  On 
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note  une  paralysie  faciale  complète  à  droite  ;  la  déviation  des  traits  s*exa- 
gère  par  Taction  de  rire  ou  de  souffler.  Quand  Tenfant  essaie  de  fermer 
les  yeux,  on  voit  que  rœil  droit  ne  peut  être  couvert.  D  après  la  malade, 
la  paralysie  serait  intermittente,  elle  pourrait  fermer  son  œil  le  soir.  Il  y 
a  du  trismus  par  contracture  des  deux  massélers,  empêchant  la  mastica- 
tion. Voix  un  peu  nasonnée.  Intégrité  des  mouvements  du  tronc  et  des 
membres. 

Hypoesthésie  dans  la  zone  paralysée  ;  quelques  Ilots  d'hypoesthésie  sur 
la  face  externe  des  deux  bras  ;  plaque  d*anesthésie  sur  les  deux  avant- 
bras  ;  hypoesthésie  au-dessous  du  sein  gauche  ;  abolition  du  réflexe 
pharyngien.  Intégrité  des  sens,  sauf  un  rétrécissement  concentrique  du 
champ  visuel.  On  ordonne  à  Tenfant  de  fermer  Tœil  droit,  d'ouvrir  la 
houche  ;  elle  fait  d'abord  des  efforts  vains,  puis  réussit  partiellement  à 
Taide  de  quelques  massages.  Un  appareil  d'induction  fait  rapidement 
disparaître  la  paralysie.  Le  lendemain,  paralysie  et  trismus  sont  revenus. 

On  recommence  les  mêmes  manœuvres,  et,  au  bout  de  deux  ou  trois 
jours,  la  guérison  était  obtenue.  On  a  continué  par  les  douches  et  le 
bromure. 

Voilà  donc  un  beau  cas  d'hystéro-traumatisme  chez  une  enfant.  Les 
chutes  sur  la  tôte  sont  fertiles  en  accidents  hystériques  et  hystéroneu- 
rasthéniques.  La  paralysie  faciale  hystérique  a  été  niée  d'abord  ;  maison 
en  a  publié  des  cas  incontestables.  Elle  peut  affecter  le  facial  inférieur 
seul,  ou  à  la  fols  les  deux  branches  du  nerf.  Dans  ce  dernier  cas,  il  est 
impossible  de  la  confondre  avec  l'hémispasme  glosso-labié  :  contracture 
spasmodique  portant  sur  la  moitié  des  deux  lèvres  et  sur  une  moitié  de 
la  langue;  les  lèvres  sont  pincées,  épaissies,  déviées  du  côté  atteint,  la 
langue  est  fortement  entraînée  du  même  côté  et,  de  plus,  tirée  hors  de  la 
bouche;  elle  est  animée  d'une  série  de  petites  secousses,  de  véritables 
mouvements  spasmodiques. 

En  somme,  lobservation  de  M.  Piéchaud  est  des  plus  intéressantes  et 
des  plus  concluantes. 

Sur  on  cas  de  microphtalmie  coogénitale  unilatérale,  par  M.  Glnestous 
\Journ.  de  méd.  de  Bordeaux,  3  mars  1901). 

Garçon  de  trois  mois,  observé  dans  le  service  de  M.  Lagrange,  le  21  jan- 
vier 1901.  Parents  saints.  Frère  de  dix-huit  mois  bien  portant.  Né  à 
terme,  sans  forceps;  mais  la  mère,  au  quatrième  mois  de  la  grossesse, 
aurait  reçu  de  son  iUs  aîné  qu'elle  tenait  dans  ses  bras  un  violent  coup 
de  pied  dans  le  flanc  gauche .  Dès  la  naissance  de  l'enfant,  on  nota  que  ses 
paupières  étaient  fermées  et  que  le  côté  gauche  de  la  face  était  moins 
développé  que  le  droit. 

Âdeuxmois,  l'enfant  ouvre  l'œil  gauche,  qui  apparaît  rudimentaire.  On 
constate  que  tout  le  côté  gauche  de  la  face  a  été  arrêté  dans  son  dévelop- 
pement; l'œil  avait  à  peine  le  volume  d'un  petit  haricot;  paupières 
minimes,  cataracte.  Œil  droit  normal.  Pour  tout  le  reste,  enfant  bien 
constitué,  sauf  au  niveau  du  crâne,  moins  développé  à  gauche  qu'à  droite. 
Au  niveau  du  filet  lingual  on  constate  la  présence  d'un  kyste  dermoïde. 

On  connaît  des  observations  de  microphtalmie  avec  conservation  de  la 
vision.  Chez  le  petit  malade  de  M.  Lagrange,  il  n'en  est  pas  ainsi.  La 
vision  est  à  jamais  perdue. 

En  Tabsence  de  tout  antécédent  héréditaire,  on  peut  faire  jouer  un 
rôle  au  traumatisme  subi  par  la  mère  pendant  sa  grossesse. 
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A  case  of  p8eudo-h]rpertrophic  muscnlar  paralytis  (Cas  de  paralysie 
musculaire  pseudo-hypertrophique),  par  M.  George  Rose  (T/ie  seoL  med, 
and  sur.  Jour.,  février  lOOi). 

Garçon  de  neuf  ans  et  demi,  peu  intelligent,  quoique  bien  développé. 
Pas  de  maladies  nerveuses  dans  la  famille.  Jusqu'à  sept  ans  et  demi, 
rien  de  notable.  Bientôt  il  eut  de  la  difficulté  à  se  lever  et  devint  plu» 
faible.  Quand  il  est  debout,  il  se  tient  les  pieds  écartés,  orteils  en  dedans, 
et  ne  peut  garder  longtemps  la  station  verticale  sans  appui.  Lordose 
notable.  Quand  il  marche,  il  a  les  jambes  très  écartées;  mettant  le  pied 
droit  en  avant,  il  porte  son  corps  sur  le  côté  gauche,  etc.  11  ne  peut  mon- 
ter les  escaliers  sans  se  cramponner  à  la  rampe.  11  ne  peut  descendre 
sans  aide.  11  ne  peut  se  lever  de  son  lit  sans  élaborerune  série  de  mouve- 
ments caractéristiques. 

On  trouve  des  muscles  durs  et  augmentés  de  volume  en  raèfiie 
temps  que  des  muscles  atrophiés  et  flasques.  Muscles  de  la  face,  des 
pieds  et  des  mains  indemnes.  Absence  du  réflexe  rotulien,  dîmioution 
d^autres  réflexes,  hyperalgésie.  L'examen  miscroscopique  de  fragment 
empruntés  au  biceps  et  aux  gastrocnémiens  a  montré  une  augmenlatiou 
considérable  du  tissu  conjonctif  intermusculaire  avec  de  nombreux 
noyaux.  L'augmentation  du  perimysium  et  de  Tendomysium  n'existe  que 
par  places.  Elle  était  très  marquée  dans  le  biceps.  Nombreux  dépôt»  grais- 
seux entre  les  faisceaux  musculaires  et  entre  les  fibres  elles-mêmes.  L^ 
flbres  musculaires,  malgré  la  compression  exercée  par  ces  dépôts,  étaient 
relativement  saines.  Çà  et  là  perte  de  striation,  dégénérescence  granu- 
leuse, etc. 

Note  on  the  pecnliar  nystagmns  of  spasmus  natana  in  inianta  (Note 
sur  le  nystagmus  particulier  du  spasme  nutant,  chez  Tenfanl),  parle 
D'  John  Thomson  {Brit,  tned.  jour.,  30  mars  1901). 

Dans  beaucoup  de  cas  de  spasme  nutant,  il  y  a  du  nystagmus.  Ce  nys- 
tagmus est  convergent,  les  axes  des  yeux  ne  restent  pas  parallèles,  il^ 
s'inclinent  Tun  vers  Tautre.  Parfois  les  mouvements  oculaires  sont  si 
rapides  qu'on  a  de  la  peine  à  constater  cette  convergence.  Mais,  si  ce^ 
mouvements  se  ralentissent,  le  doute  n'est  plus  permis. 

Dans  le  nystagmus  ordinaire,  le  mouvement  consiste  dans  une  simple 
rotation  du  globe  oculaire  autour  de  son  axe  antêro-postérieur,  le  centre 
de  la  cornée  ne  bougeant  pas.  Dans  le  nystagmus  du  spasme  nutant,  les 
mouvements  oculaires  tiennent  plus  delacircumductionquedelaro^atioo. 
Le  point  central  de  la  cornée  décrit  une  ellipse  ou  une  autre  flgure  plus 
ou  moins  irrégulière.  De  plus,  le  nystagmus  du  spasme  nutant  est  son- 
vent  unilatéral,  ou  bien  il  est  vertical  au  lieu  d'être  horizontal.  Enfin  les 
mouvements  peuvent  différer  d'un  œil  à  l'autre,  se  faisant  dans  le  sens 
vertical  ou  rotatoire  pour  le  premier,  dans  le  sens  horizontal  pour  le 
second,  ei  cela  en  même  temps.  Ces  irrégularités  ne  se  voient  pas  dans 
le  nystagmus  ordinaire.  Enfîn,  il  faut  ajouter  que  ce  nystagmus  guérit 
toujours  au  bout  de  quelques  mois. 

A  case  of  head-nodding  associated  with  spasmodic  torticollis  ((^as 
d'inclinaison  de  la  tète  associée  à  un  torticolis  spasmodique),  par  le 
D*"  John  H.  Jopson  {Arch,  of  Ped,,  avril  1901). 

•  Fille  de  onze  mois  ;  parents  sains,  un  frère  mort  d'accidents  méningés 
au  cours  de  Tinfluenza,  un  autre  nerveux  Nourrie  au  sein,  bien  poKante 
jusqu'à  une  chute  dans  les  escaliers  qu'elle  fit  il  y  a  un  mois.  Elle  cria 
beaucoup  à  ce  moment,  mais  ne  présenta  pas  de  lésions.  Le  lendemain. 
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bronchite,  huila  dix  jours  de  maladie.  Quelques  jours  après  la  guérison,. 
la  mère  remarque  que  la  lôte  est  inclinée  sur  le  côté  droit.  11  y  a  quinze 
jours,  des  mouvements  se  sont  ajoutés  à  cette  déformation.  Peu  ou  pas  de 
rachitisme  :  léger  chapelet,  fontanelle  fermée,  épiphyses  radiales  un  peu 
fortes.  Contraction  marquée  du  sterno-mastoïdien  droit  inclinant  la  tète 
sur  Tépau le  droite  et  tournant  la  face  à  gauche.  Ce  torticolis  n*est  pas 
constant  ;  donc  pas  de  contracture  permanente.  Â  ce  torticolis,  s*associe 
un  spasme  inclinatoire  de  la  tète  se  produisant  dans  le  sens  antéro-pos- 
térieur,  décroissant  ou  s'arrétant  quand  Taltention  de  Tenfant  est  attirée, 
mais  recommençant  bientôt.  Nystagmus  horizontal  très  rapide. 

Miller  (ArcA.  ofPed,  août  i9o0)  cite  comme  causes  prédisposantes  le 
rachitisme  (50  pour  100),  les  troubles  digestifs,  la  rougeole,  la  coqueluche, 
les  convulsions  chez  Tenfant  (41  fois  sur  78)  ou  chez  d'autres  membres  de 
la  famille  (12),  en  d'autres  termes  la  tare  névropathique.  Chute  dans 
28  p.  100  des  cas.  L'opinion  de  Thomson  est  résumée  plus  haut. 

A  curions  case  of  disordered  cérébral  circulation  (Cas  curieux  de 
trouble  circulatoire  du  cerveau),  par  Piiilipe  G.  Dor rowh an  (T/t6  scof(. 
med.  and  mrg.  Jour.,  février  i90l). 

Garçon  de  neuf  ans,  bien  portant  et  vigoureux  ;  il  y  a  dix-huit  mois, 
rougeole  et  coqueluche.  Quelques  semaines  avant  la  maladie  actuelle,  il 
jouait  avec  ses  camarades  du  village,  à  qui  resterait  le  plus  longtemps  la 
tète  en  bas,  les  pieds  étant  maintenus  par  un  autre  enfant.  11  détenait  le 
record  de  ce  jeu. 

Le  6  octobre,  après  être  resté  dans  cette  position  pendant  une  demi-heure, 
il  se  plaignit  de  la  tète  et  garda  le  lit.  Le  lendemain  malin,  il  ne  se  leva 
pas,  continuant  à  avoir  mal  à  la  tète  et  il  vomit  un  peu  de  bile.  Pendant 
six  semaines  il  dormit  presque  constamment  jour  et  nuit.  Le  13  novem- 
bre, légère  épistaxis.  Le  15  novembre,  Tauleur  vit  Tenfant  et  constata 
Tabsence  de  fièvre  (37*^,5),  labsence  de  raideur  de  la  nuque.  Pouls  92, 
régulier;  respiration  régulière  (26).  Pas  d'albuminurie  ni  glycosurie. 
Pupilles  dilatées.  Amaigrissement.  En  somme  aucun  symptôme  de  ménin- 
gite. Inertie  physique  et  morale  absolue. 

On  prescrit  X  gouttes  de  teinture  de  digitale  trois  fois  par  jour  pour 
relever  le  cœur.  Le  deuxième  jour  de  ce  traitement  (17  novembre),  l'enfant 
recommence  à  parler  et  à  s'inléresser  à  ce  qui  l'entoure.  Deux  jours  après, 
il  peut  quitter  le  lit  et  au  bout  d'une  semaine  il  reste  six  heures  levé.  Le 
28  novembre,  il  reprend  ses  jeux.  Guérison  complète. 

Après  une  discussion  serrée  de  ce  cas  bizarre,  lauleur  conclut  à  un 
trouble  circulatoire  provoqué  par  le  sport  stupide  auquel  s'était  livré  ce 
garçon.  Il  a  suffi  de  relever  la  tension  artérielle  pour  triompher  du  mal. 

L'hérédo-syphilis  à  forme  viscérale,  principalement  cérébrale  chez 
reniant,  par  L.  Balmkl  (iVot/n  au  Montp^UUr  médimlj  1901.) 

1»  Fille  de  onze  mois,  entrée  à  la  clinique  le  18  octobre  1900,  née  à 
terme,  allaitement  mixte,  première  dent  à  huit  mois.  Mère  ayant  de  la 
céphalée  nocturne,  deux  avortements  à  trois  mois.  A  Tàge  de  cinq  mois, 
la  fîllette  avait  de  la  (iëvre.  puis  des  vomissements  intermittents  et  une 
constipation  habituelle.  A  huit  mois,  cinq  convulsions  suivies  d  opisthu- 
tonos  et  de  cécité;  raideur  des  membres.  En  somme,  accidents  méningi- 
tiques.  Les  frictions  mercurielles  et  Tiodure  firent  recouvrer  la  vue.  Puis 
la  souplesse  revient  aux  bras  et  aux  jambes.  Le  diagnostic  fut  :  hérédo^ 
syphilis  à  forme  cérébrale. 

2°  Garçon  de  onze  mois  ;  la  mère  a  des  maux  de  tète  et  perd  ses  che- 
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veux.  A  cinq  mois  Tenfant  a  eu  cinq  convulsions  ;  la  dernière  laissa  de 
l'opislholonos  pendant  deux  mois.  La  tête  commence  a  grossir,  l'enfant 
devient  hydrocéphale.  Très  droit,  un  peu  courbaturé,  doigts  de  la  main 
droite  en  extension  forcée.  On  prescrit  Tiodure  de  potassium.  Le  2  no- 
vembre, convulsion,  strabisme  interne  droit.  Le  6,  on  constate  de  la  gly- 
cosurie; le  bébé  urine  très  souvent,  est  très  altéré.  U  y  a  donc  là  à  la  fois 
hydrocéphalie  et  diabète  hérédo-syphilitique. 

Note  statistique  sur  le  rôle  de  la  consangninité  dans  l'étiologie  de 
répilepsie,  de  Thystérie,  de  Tidiotie,  et  de  rimbécillité,  par  le  D^  Bolk- 
isEviLLE  (Le  Progrès  médical,  4  mai  1901). 

Sur  2  784  malades  de  Dicélre  (de  1897  au  31  décembre  1900),  on  a  cons- 
taté 91  cas  de  consanguinité,  soit  un  pourcentage  de  3,23  : 

Consanguinité  sans  iodication  de  degré 3 

Cousins  germains 49 

—  issus  de  gprmains 24 

—  du  3«  au  5«  degré 12 

Oncle  et  nièce 3 

Total 91 

Cette  faible  proportion  de  3,23  montre  le  rôle  à  peu  près  insignifiant 
de  la  consanguinité  da  is  la  genèse  des  maladies  nerveuses  chroniques 
de  Tenfance.  Et,  dans  «s  91  cas,  intervient  une  influence  autrement 
puissante  :  Vhéiédité.  Lî  mariage  entre  cousins  vigoureux,  sans  lare 
héréditaire,  donne  des  ei'ants  sains.  Si  les  conjoints  ont  Tun  ou  Tautre, 
ou  tous  les  deux,  une  hérédité  chargée,  leurs  enfants  seront  atteints,  non 
par  le  fait  de  la  consanguinité,  mais  par  celui  de  l'hérédité,  de  dégéné- 
rescence mentale  ou  physique,  d'épilepsie,  d'hystérie,  dldiotie,  etc. 

Malformation  du  crâne  par  défaut  d'ossification,  cranioschisis  sans 

encéphalocèle,  par  MM.  Dela>{Glade  et  Ohner  (Gaz,  hebd.  deméd.  etdechtr., 

2  mai  1901). 

Enfant  de  quatre  jours,  vu  le  23  septembre  1900;  perte  de  substance 
triangulaire  à  base  antérieure  sur  la  ligne  médiane  du  plan  frontal  bi- 
auriculaire;  membrane  jaunâtre  la  recouvrant.  A  la  limite  du  cuir  che- 
velu et  de  la  membrane,  liséré  rouge  de  2  millimètres  de  large.  En 
arrière,  le  sommet  du  triangle  se  continue  par  une  cicatrice  médiane  et 
sagittale  qui  se  dirige  vers  l'occiput  et  mesure  4  centimètres  de  long. 

La  perte  de  substance,  déprimée  de  2  à  3  millimètres,  a  4  centimètres  de 
long,  2o  millimètres  de  large.  Membrane  très  mince,  mobile  sur  le  plan 
sous-jacent.  Pas  d'autre  malformation. 

Le  père  nie  la  syphilis;  deux  enfants  sains;  trois  autres  morts  de  con- 
vulsions. Enfant  né  à  terme,  par  le  siège,  bien  portant. 

Le  26  septembre,  décollement  de  la  membrane  avec  les  ciseaux,  résec- 
tion, suture,  pansement.  Guérison.  A  l'examen  histologique,  on  voit  que 
la  membrane  est  constituée  par  une  série  de  lamelles  conjonctives  paral- 
lèles, décomposables  en  fines  fibrilles.  Pas  de  vaisseaux,  pas  de  revête- 
ment épithélial. 

11  s'agit  d'un  arrêt  de  développement  ayant  frappé  les  os  et  les  parties 
molles  sans  hernie  du  cerveau.  Cela  prouverait  que,  dans  Tencéphalocéle, 
la  hernie  est  primitive  ;  la  malformation  nerveuse  précède  la  perte  de 
substance  des  os. 
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Un  cas  d'affection  familiale  à  'symptômes  cérébro-spinaux  :  diplégie 
spasmodiqne  infantile  et  idiotie  chez  denx  frères;  atrophie  dn  cervelet, 
par  MM.  Bour?«eville  et  Crouzon  (Le  Progrès  médicnl,  27  avril  1901). 

Père  et  mère  sains,  cousine  du  père  hémiplégique,  cousine  de  la  mère 
épileplique;  sur  10  grossesses,  3  fausses  couches,  5  enfants  bien  portants, 
deux  malades  ;  rougeole  à  dix-huit  mois  chez  l'alné,  convulsions  à  dix-huit  ^ 

mois  chez  le  second  (chute  de  voiture  huit  jours  avant  Taccouchemcnt)  ; 
nystagmus  chez  les  deux  malades,  strabisme  divergent  chez  Pun,  conver- 
gent chez  Tautre  ;  chez  les  deux,  paralysie  avec  contracture  des  quatres 
membres,  exagération  des  réflexes,  idiotie  profonde.  Autopsie  de  Tatné  : 
congestion  du  poumon  gauche,  encéphale  arrondi ,  atrophie  du  cervelet  et 
du  pont  de  Varole,  diminution  des  fibres  des  faisceaux  pyramidaux  mé- 
dullaires. 

Deux  garçons,  nés  le  6  juillet  1883  et  le  7  octobre  1889  (treize  ans  et 
dix  ans  au  moment  de  rentrée  à  fiicètre).  Le  cervelet  était  nettement 
atrophié  dans  sa  totalité  :  grand  axe  tran versai  75  millimètres  au  lieu  de 
103  ;  diamètres  maxima  des  hémisphères  42  et  44  millimètres  au  lieu  de  64 
el  53.  La  hauteur  du  pont  de  Varole  est  de  15  millimètres  au  lieu  de  24; 
la  largeur  des  pédoncules  au-dessus  de  la  protubérance  est  de  17  milli- 
mètres au  lieu  de  2i.  H  y  avait  hypothermie  (34°, 4). 

Ces  cas  sont  à  rapprocher  des  autres  affections  funUiales  du  système 
nerveux  :  idiotie  amuurotique  familiale  (Sachs),  paraplégie  spasmodique 
familiale  (Lorrain),  etc. 

Poisoning  by  bromoform  (Empoisonnement  par  le  bromoforme],  par  le 
D*"  F.  W.  Burton-Fanmng  [Brit.  med.  jour.,  18  mai  lliOl). 

L'auteur  est  appelé  d*urgenr.e  près  d'une  fillette  de  neuf  ans  qui  depuis 
trois  semaines  avait  la  coqueluche.  Elle  venait  d'être  prise  de  vertige  et, 
quand  elle  s'asseyait  sur  son  lit,  elle  tombait  de  côLé  et  d'autre.  (Jne 
demi-heure  plus  tard,  collapsus,  et  son  père  la  trouve  sans  pouls,  incons- 
ciente, avec  dyspnée  et  myosis.   Pâleur;  l'enfant  semblait  moiibonde. 
Son  haleine  sentait  le  bromoforme,  et,  une  heure  avant  elle,  avuit  pris 
une  cuillerée  à  dessert  d'une  mixture  à  base  de  bromoforme  avec  mucilage 
d'acacia  et  eau  comme  véhicules.  C'était  la  dernière  dose  de  la  bouteille. 
Vomissement  spontané  ;  on  fait  une  injection  hypodermique  de  stry- 
chnine. Au  bout  de  deux  heures,  l'enfant  se  réveilla,  accusa  quelques 
douleurs  de  ventre,  eut  des  vomissements.   Guérison.  Ce  cas  rappelle 
ceux  qui  ont  été  analysés  déjà  dans  ce  journal  (Voy.   Arch.  de  méd.  des 
enfants,  1900,  pages  566  et  567). 

Dans  tous  les  cas  observés  par  l'auteur,  l'empoisonnement  avait  suc- 
cédé à  la  dernière  dose;  c'est  le  fond  de  la  bouteille  qui  est  dangereux. 
Le  médicament,  étant  très  lourd,  tombe  au  fond  du  flacon.  Il  faut  recom- 
mander de  jeter  la  dernière  dose,  de  ne  jamais  la  faire  prendre  à  l'en- 
fant. 

Les  urines  dn  nourrisson  à  l'état  normal  et  dans  les  infections  gastro- 
intestinales,  par  MM.  Lesxé  et  Prosper  Merklen  (Le  Bulletin  médical^ 
22  mai  1901). 

Fixant  une  vessie  en  baudruche  à  la  verge  des  garçons,  les  auteurs  ont 
pu  recueillir  la  totalité  des  urines.  Avant  le  dixième  jour,  le  nourrisson 
urine  en  vingt-quatre  heures  80  à  100  centimètres  cubes;  du  dixième 
au  trentième  jour,  200  à  300  centimètres  cubes;  à  partir  de  trois  mois, 
400  à  500  centimètres  cubes.  L'urine  est  pâle,  claire,  parfois  troublée  par 
les  sels  uratiques;  densité  faible  (1002  à  1005). 
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L*urée  existe  dès  la  naissance  :  7  centigrammes  le  premier  jour,  ^  1^ 
dixième,  91  le  trentième,  l(>'%4i  à  cinq  semaines  et  3  grammes  à  quatre 
mois  par  vingt-quatre  heures,  soit  23  centigrammes  par  kilogramme  et 
par  jour  du  deuxième  au  sixième  mois.  Acide  urique  en  minime  quao- 
tité  :  un  peu  plus  de  2  centigrammes  dans  les  deux  ou  trois  premières 
semaines,  15  centigrammes  à  cinq  semaines.  Proportion  des  chlonire> 
très  faible  :  16  centigrammes  avant  quinze  jours,  26  à  deux  mois,  5S  à 
six  mois. 

L*urine  du  nouveau- né  étant  de  faible  densité  et  pauvre  en  maténaoi 
éliminés,  le  point  cryoscopique  est  voisin  de  0,  oscillant  entre  —  0J3  el 
—  0,35  avant  un  mois,  — 0,21,  —0,78  de  un  à  deux  mois. 

L  urine  du  nourrisson  a  une  faible  toxicité.  Dans  les  gastro-enléritr^ 
bénignes,  les  urines  sont  à  peu  près  normales.  Dans  les  gastro- entérites 
graves,  il  n*en  est  pas  de  même.  D*abord  la  quantité  est  très  diminuée  ; 
cette  oligurie  tient  à  la  déshydratation  que  provoque  la  diarrhée.  Cou- 
leur brune,  aspect  sale,  sédiments,  acidité  exagérée,  fermentation  rapide, 
densité  forte  (1015  à  1020).  L*urée  est  peu  abondante  :  31  centigramme^ 
en  vingt-quatre  heures  du  dixième  au  trentième  jour,  34  de  un  à  troi^ 
mois,  48  de  trois  à  six  mois,  if^^fii  de  dix  mois  à  un  an.  11  y  a  surabon- 
dance d'acide  urique  et  d'urates.  Chlorures  diminués.  Pas  d'urobtliourie 
ni  de  diazoréaction.  Indican  presque  toujours.  Pas  de  sucre,  albumine 
fréquemment. 

La  cryoscopie  se  modifie  ;  les  urines  plus  concentrées  deviennent  hy- 
pertoniques.  Dans  les  urines  claires  et  peu  denses,  le  point  cryoscopiqur 
s'éloigne  peu  de  0°  ;  la  moyenne  est  —  0,66.  Dans  les  urines  foncées,  on 
trouve  un  chiffre  moyen  de  — 1,35.  La  toxicité  urinai  redevient  considérable. 

En  somme,  comparées  aux  urines  normales,  les  urines  des  nourriss<3n> 
atteints  de  gastro  entérite  présentent  des  modifications  notables  :  moin- 
dre quantité  émise,  diminution  de  certains  éléments  normaux  (urée  et 
chlorures),  ou  augmentation  d'autres  matériaux  (sels,  principes  extrac- 
tifs),  et  apparition  d'éléments  pathologiques  (albumine,  indican).  L'aug- 
mentation de  densité,  l'hypertoxicilé  en  sont  les  résultats. 

Dans  les  gastro-entérites  aiguës  ces  caractères  sont  d'autant  plu^ 
marqués  que  la  maladie  est  plus  grave,  lis  traduisent  latleinle  piu^  ou 
moins  profonde  du  foie  et  du  rein,  comme  en  témoignent  encore  la 
recherche  des  coefficients  urinaires,  l'élimination  parfois  polycyclique  du 
bleu,  la  recherche  de  l'albumine  et  des  cylindres,  enfin  les  modifications 
anatomiques  décelées  par  le  microscope,  lorsque  la  maladie  a  évolué  un 
certain  temps.  Quant  à  Tépreuve  de  la  glycosurie  alimentaire,  il  est  dif- 
ficile d'en  tirer  des  déductions  sur  la  valeur  fonctionnelle  ifu  foie.  pui>qu<' 
rintestin  absorbe  mal  et  que  le  rein  ne  peut  être  considéré  comme  nor- 
mal. 

La  néphrite  chroniqae  de  Tenfance,  parle  D*"  Â.-B.  Marfa:<(  (La  Prti^^ 
M^(iica/c,  27  avril  1901). 

Garçon  de  huit  ans,  malade  depuis  quinze  mois;  début  insidieui. 
visage  bouffi,  paupières  gonflées,  pâleur  de  la  face,  puis  gros  ventre, 
enflure  des  jambes.  Entré  à  Thôpital  avec  de  l'anasarque  et  de  Tascile, 
l'enFant  urinait  1  litre  par  jour,  et  on  trouvait  3  à4  grammes  d  albumine. 
On  donne  le  lait  et  25  grammes  de  lactose.  Urine  1500  grammes,  dimi- 
nution des  œdèmes,  l'albuminurie  persistant. 

Pneumonie  du  sommet  gauche,  érysipèle  autour  de  ventouses  scariliéed, 
pleurésie  enkystée  interlobaire  du  côté  gauche  ayant  guéri  par  deux 
ponctions. 
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Amélioration  de  la  néphrite,  puis  nouvelle  poussée  avec  anas^arque 
.3  et  4  grammes  d^albumine).  Rien  au  cœur,  pas  de  bruit  de  galop. 

Le  D**  Léon  Bernard  a  étudié  la  cryoscopie  des  urines  de  cet  enfant.  Le 
point  de  congélation  (A)  est  de  ~  0,68.  Quantité  de  chlorure  de  sodium 
par  litre  :  1,6,  A  ce  moment  Tenfant  avait  une  poussée  et  ses  urines 
étaient  diminuées.  Plus  tard,  lors  d*une  accalmie  avec  polyurie,  Tépreuve 
du  bleu  de  méthylène  a  montré  que  l'élimination  commençait  une  demi- 
heure  après  rinjection  et  durait  36  heures  (perméabilité  normale  ou 
exagérée).  La  toxicité  des  urines  a  été  trouvée  normale.  La  cryoscopie 
donne  comme  point  de  congélation  —  0,58  ;  quantité  de  chlorure  par 
litre  :  4  gr.  3.  Activité  du  rein  normale.  Une  troisième  expérience  a 
donné  comme  point  de  congélation  —  0.41. 

De  Tangine  pultacée  comme  signe  précoce  avertisseor  de  la  rougeole, 
par  le  D*"  U.  Svint-Philippe  {Jour,  de  méd,  de  Bordeaux,  1  avril  1901). 

Dans  une  épidémie  récente,  lauteur  a  observé  une  angine  pultacée  pré- 
cédant de  quelques  jours  l'invasion  de  la  rougeole  (15  fois  sur  100  rou- 
geoleux).  On  voit  de  petits  points  blancs,  isolés,  rarement  une  plaque;  il 
y  a  ou  il  nV  a  pas  engorgement  ganglionnaire;  on  note  de  la  fièvro,  delà 
dysphagie.  Tanlôt  l'angine  évolue  huit  ou  dix  jours  avant  la  période  d'in- 
vasion, tantôt  elle  précède  cette  période  seulement  de  quelques  jours,  et 
il  y  a  encore  des  taches  blanches  quand  apparaissent  la  stomatite  érylhé- 
mato-puUacée,  le  si^ne  deKoplik  et  le  pointillé  rouge  du  voile  palatin.  Il 
y  a  parfois  des  harillos  de  la  diplilérie. 

M.  Saint-Piiilippe  rappelle  que,  dans  le  numéro  de  juillet  IdOO  des 
Archivt's  de  mt'derine  (/es  Enfants,  M.  (iomby  a  signalé,  sur  4  cas  de 
rougeole  observ('>s  dans  la  môme  famille,  2  cas  d'angine  à  points  blancs. 

La  constatation  de  celte  angine  pourra  avoir,  en  certains  cas,  la  valeur 
d'un  symptorhe  prémonitoire  el  servira  à  la  prophylaxie. 

Quel  rapport  faut-il  voir  entre  celte  angine  et  la  rougeole?  Y  a- t-il 
relation  de  cause  à  effet  ou  simple  coïncidence?  L'auteur  ne  peut  le  dire. 

il  ne  semble  pas  que  la  rougeole  puisse  être  incriminée  dans  les  cas  où 
Tangine  a  précédé  l'invasion  et  dans  ceux  où  le  bacille  diphtérique  a  été 
rencontré.  Quant  aux  phénomènes  angineux  observés  pendant  l'invasion 
et  lëruption,  ils  font  évidemment  partie  deVénanlhème  et  ne  sont  que  le 
prolongement  un  peu  insolite  de  l'érylhème  buccal  et  palatin. 

Gonionctivite  diphtéritiqne  guérie  par  Iq  sérumi  par  le  D**  F'romaget 
(Gaz,  hebd,  de.^  se,  méd.  de  Bordeaux,  21  avril  1901). 

Garçon  de  seize  mois,  atteint  le  17  mars  de  conjonctivite.  Le  18,  l'au- 
teur constate  une  conjonctivite  purulente  légère,  prescrit  un  collyre  au 
nitrate  d'argent  à  i  p.  200  et  des  lavages  au  permanganate. 

Le  20  mars,  paupières  énormes,  tapissées  en  dedans  par  des  fausses 
membranes.  Donc  conjonctivite  diphtéritique  double.  Injection  de  15  cen- 
timètres cubes  de  sérum  de  Roux.  Le  21,  deuxième  injection  semblable. 
Alors  l'œdème  disparaît,  les  fausses  membranes  fondent  sans  suppura- 
tion, l'enfant  guéri L 

L'année  dernière,  pour  un  enfant  de  deux  ans,  même  résultat  par  le 
sérum.  Dès  que  le  diagnostic  clinique  est  fait,  il  faut  pratiquer  Tinjection, 
avant  le  résultat  de  l'examen  bactériologique  ;  car  l'ophtalmie  marches! 
vite  que  vingt-quatre  heures  suffisent  parfois  pour  amener  la  cécité. 

Daodenal  ulcer  in  an  infant  of  ten  months  (Ulcère  du  duodénum 
chez  un  enfant  de  dix  mois),  parle  D'  Vànderpoel  Adriakce  (Arch,  ofytd.r 
avriU901), 
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Garçon,  né  le  5  décembre  1899,  reçu  à  Thopital  le  23  août  1900,  mon 
le  6  octobre,  à  Tâge  de  dix  mois.  Première  dent  à  cinq  mois  et  demi  ;  il  a 
actuellement  cinq  dents.  Légère  anémie.  Mère  alcoolique  (allaitement 
mixte,  alimentation  prématurée).  Cris,  agitation,  selles  fréquentes, 
vomissements.  Peu  à  peu,  amaigrissement,  puis  mélœna,  hématémê>e. 
mort. 

Autopsie  cinquante-sept  heures  après  la  mort  :  Âlhrepsie,  taches  de 
purpura,  pas  de  rachitisme.  Poumons  grêles  et  emphysémateux  en  haut 
et  en  avant,  atélectasie  en  arrière.  L'estomac  contient  du  sang  routre  et 
en  partie  digéré.  Dans  le  duodénum,  juste  au-dessous  du  pylore,  petit 
ulcère  de  1  à  2  centimètres  de  diamètre,  situé  sur  la  paroi  posléHeiiiv 
du  duodénum.  La  base  est  formée  par  la  tète  du  pancréas  qui  lui  adhère. 
Il  a  détruit  tout^;s  les  tuniques  de  Tintestin  et  a  attaqué  les  cellule> 
contiguës  du  pancréas.  Quelques  ulcérations  folliculaires  du  gros  intes- 
tin. Gros  foie  graisseux. 

Donc  Tautopsie  a  montré,  chez  cet  enfant  mal  nourri,  un  ulcère  lin 
duodénum,  une  colite  folliculaire  chronique  ulcéreuse,  un  foie  gras. 

An  unnsnal  case  of  erythema  multiforme  (Cas  insolite  d'érjthème  p*»- 
lymorphe),  par  le  D*"  Floyd  m.  Crandall  [Areh.  of.  Ped,,  avril  1901). 

Le  7  octobre  1896,  un  garçon  de  huit  ans  et  demî,jusque-là  bien  portant, 
est  pris  de  fièvre  et  mal  de  gorge.  Trois  jours  auparavant  il  avait  joué 
avec  un  enfant  à  peine  sorti  d'une  éruption  fébrile  mal  caractérisée. Il  >*" 
plaint  de  la  gorge;  il  n'y  a  ni  coryza,  ni  toux,  ni  nausée.  Rougeur  uni- 
forme, sans  exsudât  ni  engorgement  ganglionnaire,  quelques  taches  roug*'^ 
à  la  face. 

Le  lendemain,  la  fièvre  augmente  (39<»),  agitation,  douleur  de  gor^e 
plus  vive,  exsudât  gris&tre  sur  la  moitié  de  Tamygdale  gauche.  Ëraption 
de  la  face  plus  marquée.  Le  dos  des  mains  et  des  pieds  est  couvert 
d*une  éruption  semblable  qui  se  voit  aussi  en  avant  des  bras.  Les  genouv 
sont  complètement  couverts  par  une  calotte  rouge-brique,  à  bords  nets 
rappelant  des  plaques  d'érysipèle.  Aux  coudes,  même  apparence. 

Le  soir,  agitation  plus  grande,  sensation  de  brûlure  au  niveau  des  érup- 
tions. Exsudât  amygdalien  plus  étendu.  Â  M  heures  du  soir,  renfaDte>t 
examiné  avec  le  D**  Northrup;  Texsudata  presque  disparu,  la  rougearde 
la  gorge  est  vive.  L'érythème  a  envahi  les  jambes,  i  abdomen,  la  poi- 
trine, la  nuque,  Tavant-bras. 

Le  lendemain,  amélioration  (37°5),  léger  coryza,  gorge  libre,  on  peu 
rouge  seulement.  Éruption  plus  pâle.  Le  quatrième  jour,  réruption  i'esi 
étendue  à  presque  tout  le  corps.  Beaucoup  d'éléments  sont  rouges  à  U 
périphérie,  bleus  ou  jaunes  au  centre  (érythème  iris),  d'autres  sont  aimu* 
laires,  marginés,  etc.  Durée  huit  à  dix  jours.  Guérison. 

Report  of  a  case  of  diabètes  in  an  infant  (Cas  de  diabète  chez  un  nour- 
risson), par  le  D*"  William  E.  Young  (Arch.  of  Ped.,  Mars  1901). 

Garçon  de  six  mois,  bien  portant;  il  commence  à  vomir,  ses  selles  devien- 
nent vertes  et  mal  digérées.  Perte  de  poids,  émaciation.  Bon  appétit.  Peau 
sèche,  langue  rouge.  Tuméfaction  au  niveau  des  lombes,  abdomen  un 
peu  distendu.  La  palpation  des  reins  fait  constater  une  augmentation  de 
volume;  foie  hypertrophié  également.  L'examen  des  urines  montre  une 
dt^nsité  de  10J0,  avec  5  p.  100  de  sucre,  un  peu  d'albumine,  quelque^ 
cylindres.  On  prescrit  du  lait  pasteurisé,  de  faibles  doses  de  codéine.  A 
la  fin  de  la  troisième  semaine,  Tamaignssement  a  fait  des  progrès,  uo^ 
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pneumonie  se  déclare,  la  mort  survient  en  trois  jours,  juste  un  mois 
après  i*apparilion  des  premiers  symptômes  de  diabète. 

A  utopsie  :  Reins  doublés  de  volume,  substance  corticale  dure  et  blan- 
4'hâ.tre;  inflammation  et  hyperémie;  ^ros  foie;  membrane  muqueuse  de 
la  vessie  semble  enflammée.  Rien  dans  les  auti*es  organes. 

Snprarenal  gland  extract  in  the  epistaxis  of  hœmophilia  (Extrait  de 
•capsule  surrénale  dans  Tépistaxis  hémophilique),  par  le  D**  Dan  Mac  Kenzik 
{Brit,  med.jour.,  27  avril  1901). 

Diaprés  Schâfer,  l'application  locale  d*extrait  de  glande  surrénale  fait 
contracter  les  fibres  lisses  des  vaisseaux  ;  il  est  donc  logique  de  l'employer 
iopiquement  dans  les  hémorragies  des  muqueuses. 

Un  garçon  de  treize  ans  est  conduit  le  2  février,  pour  un  saignement  de 
nez  datant  de  dix  jours.  11  est  pâle  et  affaibli.  C'est  par  la  narine  gauche 
que  se  fait  Técoulement,  sans  qu*on  puisse  voir  au  sp(^cu1um  sa  source 
précise.  Insufflation  de  tanin,  30  centigrammes  de  chlorure  de  calcium 
en  solution  toutes  les  quatrcs  heures  par  la  bouche.  Pas  de  résultat. 
Trois  tabloïdes  d'extrait  de  glande  surrénale  (30centigr.)  sont  pulvérisées 
et  mêlées  à  30  grammes  d'eau.  Un  tampon  d'ouate  imbibée  de  ce  liquide 
est  introduit  dans  la  narine.  L'écoulement  s'arrête,  malgré  la  production 
<i''éternuements;  quelques  heures  après,  reprise  de  Thémorragie^  arrêt 
par  le  même  procédé. 

Le  père  de  l'enfant,  dans  sa  jeunesse,  saignait  constamment  du  nez,  et 
il  saiene  encore  facilement  pour  la  moindre  coupure  ou  pour  une  extrac- 
tion de  dent.  Le  grand-père  maternel  de  cet  homme  avait  aussi  de  graves 
•épistaxis. 

L^enfant,  en  mars  1893,  à  Tâge  de  six  ans,  eut  une  épistaxis  qui  dura 
dix  semaines.  En  novembre  de  la  même  année,  après  la  rougeole,  il 
subit  l'opération  des  adénoïdes  et  eut  une  hémorragie  qui  dura  plusieurs 
jours  et  qu'on  fut  obligé  de  traiter.  En  1896,  épistaxis  profuse  pendant 
trois  jours.  Les  moindres  coupures  ont  toujours  saigné  abondamment. 
Hémorragies  gingivales  à  l'occasion  de  la  chute  des  dents  d^  lait. 

Deux  points  sont  à  retenir  :  diathèse  hémorragique  héréditaire;  action 
Immédiate  de  l'extrait  de  glande  surrénale  après  l'échec  d'autres  remèdes. 

Une  consultation  de  nonrrisaons  à  Bordeaux,  par  le  D'  £.  Qli.ntrie 
{Jour,  de  méd.  de  Bordeaux ^  31  mars  1901.) 

Le  D^  R.  Saint-Philippe  a  créé,  à  Rordeaux,  une  consultation  pour  diri- 
ger l'allaitement  des  nourrissons  indigents  (1^^  janvier  1899).  La  première 
année,  473  nourrissons  ont  été  consultés,  la  seconde  année  495.  La  con- 
sultation a  lieu  le  mercredi  matin,  une  fois  par  semaine.  On  admet  les 
enfants  des  filles-mères  secourues  et  ceux  des  femmes  pauvres  non  secou- 
rues par  l'Assistance.  Une  sélection  est  faite  d'abord  pour  éloigner  les  conta- 
gieux. On  inscrit  le  poids  des  enfants  sur  une  fiche  qui  porte  en  outre 
le  nom,  l'âge,  etc.  Tous  les  mois  on  inscrit  le  nouveau  poids  et  on  suit  les 
progrès  de  rallaitement.  Des  conseils  sont  donnés  aux  mères  sur  le  genre 
d^allaitement  qui  convient  à  leur  enfant. 

En  même  temps  on  leur  distribue  un  petit  opuscule  où  le  D'  Saint- 
Philippe  a  condensé  les  préceptes  d'hygiène  infantile. 

Parmi  les  473  enfants  de  1899,  279  étaient  au  sein;  parmi  les  495  de 
1900,  il  y  en  avait  390  au  sein;  en  1899,  146  nourrissons  et  en  1900,  63 
ont  eu  rallaitement  mixte,  tandis  que  48  en  1899  et  42  en  1900  étaient  au 
biberon. 

La  consultation,  ne  jouissant  d'aucune  subvention,  n*apu  fournir  le  lait 
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stérilisé  aux  femmes  ne  donnant  pas  le  sein  ou  ne  le  donnant  que  par- 
tiellement. Il  faut  espérer  que  la  ville  de  Bordeaux  ou  le  département  de 
la  Gironde  ne  tarderont  pas  à  s'intéresser  à  cette  œuvre  philanthropique, 
pour  la  faire  vivre  et  en  accroître  la  portée.  En  tout  cas,  l'œuvre  fait  hoD- 
ncur  à  celui  qui  Ta  créée  de  sa  propre  initiative,  au  D*"  Saint- Philippe. 

Dva  ssloatchaya  besbelkovago  otioka  (Deux  cas  d'œdème  non  albumi- 
nurique),  par  M"*  Markoff  (Dietskaya  Meditzina,  1901). 

La  caractéristique  de  ces  œdèmes  est  l'absence  d'albumine  et  d'élé- 
ments figurés.  Ils  ont  un  début  brusque.  Gomme  cause,  il  faut  incrimlDer 
la  scarlatine,  la  rougeole,  la  coqueluche,  parfois  la  fièvre  typhoïde,  là 
variole,  la  diphtérie,  la  pneumonie  fibrineuse,  la  syphilis,  la  malaria,  la 
tuberculose,  la  chlorose  et  la  gastro-entérite.   Le  terrain   joue  un  fùIp' 
prépondérant  dans  le  développement  de   Taffection.   Ilenoch,  Cbarcot, 
Bouchard  et  Brissaud  accusent  l'abaissement  de  l'énergie  cardiaque.  Pour 
TchernofT  et  FilalofT  c'est  la  lésion  vaso-motrice  qui   est  la  cause  de  Tin- 
-toxication  du  sang.  Gassel,  Lilten  accusent  lanéphrile  parenchymateuse. 
Pour  M™"  Markoff,  l'œdème  idiopathique,  essentiel,  se  développant  en 
pleine  santé,  doit  être  attribué  au  refroidissement.   Les  deux  cas  que 
notre  confrère  donne  à  l'appui  de  sa  thèse  concernent  un  garçon  dr^ 
onze  ans  et  un  enfant  de  cinq  ans.  Le  premier  eut,  il  y  a  trois  ans,  un 
œdème  généralisé  à  la  suite  de  la  rougeole.  Avant  l'entrée  de  l'enfant, 
cette  fois-ci,  dans  le  service,  il  fut  atteint  d'entérite  (quinze  selles  par 
jour),  suivie  d'un  œdème  de  la  face  et  des  membres  supérieurs,  ventre 
tympanisé;  foie  descendant  à  un  centimètre  au-dessous  des  fausse^ 
côtes.  Rien  aux  poumons;  souffle  systolique.  Pouls  96.  Le  repos  au  lit, 
riiuile  de  foie  de  morue  et  la  bonne  nourriture  (pas  de  diète)  donnèrent 
de  bons  résultats.  L'œdème  rétrocéda,  ainsi  que  l'ascite.  Les  deux  pre- 
miers jours  la  diurèse  fut  assez  prononcée  :  de  700  grammes  l'enfant 
urinait  2  550  grammes  par  jour.  Le  petit  commença  à  se  porter  bien 
et  quitta  le  service  en  augmentant  de  250  grammes.  Mais  la  privation 
et  les   mauvaises  conditions  hygiéniques,   dans   lesquelles   lenfant  se 
développa,  firent  revenir  son  œdème  et  trois  semaines  après  sa  sortie  il 
fut  admis  de  nouveau  à  l'hôpital  pour  la  même  affection.   Le  deuxième 
enfant  fut  pris  d'œdème  à  la  suite  d'une  entérite  infectieuse.  Antérieure- 
ment il  eut  la  rougeole  et  la  scarlatine.  L'analyse  des  urines  ne  donnait 
pas  la  réaction  de  l'albumine  ;  pas  d'éléments  figurés.  Repos  an  lit  el 
huile  de  foie  de  morue  :  2  cuillerées  à  bouche  par  jour,  firent  bientôt 
disparaître  l'anasarque  et  l'enfant  quitta  l'hôpital  bien  portant. 

Ssloutchay  hypertrophitcheskayo  tairrosa  petschôny  (Cirrhose hyper- 
trophique  chez  un  enfant  de  dix  ans),  par  M.  Postolowskt  (Wratvhy\^i]. 

L'enfant  fut  admis  dans  le  service  de  notre  confrère  pour  de  l'ictère  et 
une  ascite.  Un  an  avant  son  admission  à  l'hôpital,  la  mère  constata  un 
ictère  très  prononcé  des  conjonctivites  et  de  la  peau,  suivi  bientôt  d'une 
augmentation  du  ventre.  Comme  antécédents  :  scarlatine  et  rougeole  à 
trois  ans,  diarrhée  tous  les  ans  pendant  l'été. 

•  A  l'examen  du  malade,  on  constata  une  circulation  complémentaire  do 
ventre  très  développée.  Pas  de  fièvre.  Pas  de  troubles  gastriques,  ni  de 
douleurs.  L'enfant  pèse  20**k,880,  se  nourrit  bien.  La  cii-conférence 
du  ventre  est  de  68  centimètres  dans  la  portion  la  plus  large  et  61  centi- 
mètres au  niveau  de  l'ombilic.  Le  foie  descend  jusqu'à  l'ombilic;  il  e^l 
lisse  et  résistant.  Son  bord  antérieur  est  régulier  et  sans  sinuosités.  La 
rate  est  un  peu  plus  volumineuse  qu'à  l'étèit  normal.  Les  urines  foncées 
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contenaient  beaucoup  d*indican.  La  céaction  de  Gmélin  donna  des  résol- 
t«Lts  positifs.  Pouls  de  90  à  120.  La  contenance  en  hémoglobine  était  de 
80  p.  100.  Le  petit  malade  passa  à  l'hôpital  du  10  marsjusqu*au  23  avril; 
ti  se  nourrissait  comme  à  Tordinaire  sans  avoir  un  régime  spécial. 
Comme  traitement  :  3  centigrammes  decalomel  par  jour.  A  la  lin  de  son 
séjour  le  malade  quitta  le  service  avec  une  diminution  de  volume  du  foie 
<le  25  centimètres  et  avec  une  diminution  considérable  de  Tascite. 

Ssioatchay  tcheresmdmago  ojirenid  on  rebionka  4  1/2  miôssiatself 
(Obésité  chez  un  enfant  de  quatre  mois  et  demi),  par  le  D' Vottsekhowskt, 
{Wratch,  4904). 

Les  parenis  de  ce  bébé  se  portaient  bien;  ils  nièrent  la  syphilis.  De  six 
enfants  :  deux  mort-nés  de  huit  mois,  un  mort  à  la  suite  d*une  affection 
pulmonaire  ;  un  à  la  suite  d*éclampsie.  L'enfant  en  question  est  né  à 
terme,  peu  volumineux,  nourri  par  sa  mère.  L*obésité  a  un  peu  transfor- 
mé l'enfant  :  sa  télé  est  petite  et  conique,  le  cou  élargi,  les  membres  et 
la  poitrine  très  volumineux.  Rien  d'anormal  du  côté  des  muqueuses,  ni 
du  côté  de  la  peau,  sauf  une  éruption  disséminée  à  érythème  .papuleux. 
La  circonférence  de  la  tète  est  de  41  centimètres,  celle  de  la  poitrine 
48  centimètres,  de  labdomen  58  centimètres,  de  l'épaule  18  centimètres, 
de  la  cuisse  28  centimètres,  de  la  jambe  20  centimètres.  La  hauteur  de 
t*enfant  est  de  65  centimètres.  Le  foie  descend  jusqu'à  l'ombilic.  L*enfant 
pèse  4i  kilogrammes.  4  kilogrammes  de  plus  qu'un  enfant  normal.  En 
se  basant  sur  les  recherches  de  M.  Gomby,  l'auteur  conclut,  comme  le 
fait  ce  dernier,  que  ces  cas  d'obésité  infantile  sont  relativement  rares 
dans  les  premiers  mois  de  l'enfance. 

0  nerraoy  bronkhialnoy  astmé  on  diétey  ;  Liétchenid  iodarthym  ka- 
liem  (L'asthme  bronchique  et  nerveux  chez  les  enfants,  traitement  par 
riodure  de  sodium),  par  M.  Kissel  (MédirAnskayé  Obosrénié,  4901). 

L'auteur  ne  croit  pas  que  les  ganglions  bronchiques  puissent  occasion- 
ner l'asthme  chez  les  enfants  ;  il  est  d'avis  que  cette  affection  a  des  liai- 
i^ns  intimes  avec  l'état  nerveux  de  l'enfant  ;  les  accès  périodiques,  l'hy- 
perthermie  et  Tapparition  brusque  du  catarrhe  bronchique  montrent  que 
nous  avons  affaire  à  une  affection  d'origine  nerveuse.  Gomme  Ger- 
main Sée  et  Moncorvo,  l'auteur  avait  recours  aux  préparations  iodurées 
et  riodure  de  sodium  lui  donna  de  bons  résultats,  à  condition  d'être 
administré  longtemps.il  l'administra  comme  Moncorvo  de  4  à4  grammes 
par  jour  suivant  l'âge  de  l'enfant. 

Meningitis  cerebrospinalis  sapparatlva,  bedlngt  daroh  Inflaenzaba- 
cillen;  Lambalpunktion,  Heilung  (Méningite  cérébrospinale  suppurée 
produite  par  le  bacille  de  la  grippe,  ponction  lombaire,  guérison),  par 
Joseph  Langer  {Jahrb.  f, Kinder heilk.,i90i). 

L'auteur  a  observé  un  enfant  de  neuf  ans,  présentant  des  symptômes 
méningés  :  céphalée,  somnolence,  vomissements,  raideur  de  la  nuque; 
quinze  jours  avant,  plusieurs  membres  de  la  famille  avaient  souffert  de 
violente  céphalée,  et  avaient  eu  de  la  fièvre  et  des  éternuements.  On 
était  disposé  à  admettre  une  piéningite  tuberculeuse.  La  thérapeutique 
consista  en  compresses  froides  sur  la  télé,  frictions  avec  2  grammes 
d'onguent  gris,  et  à  l'intérieur  2  grammes  de  salicylate  de  soude. 

Le  troisième  jour  l'état  restant  slationnaire  on  décida  de  faire  une 
ponction  lombaire  entre  la  troisième  et  quatrième  lombaires  et  on  retira 
8  centimètres  cubes  de  liqr'de  céphalo-rachidien. 
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Ce  liquide  avait  l'aspect  purulent  ;  dans  le  dépôt  on  trouvait  de  la  fibrine 
et  de  nombreux  leucocytes  polynucléaires.  Dans  les  leucocytes  il  y  avait 
des  cocci  allongés  ou  de  courts  bacilles.  Les  cultures  ordinaires  restèrent 
stériles  ;  mais  sur  agar  avec  sang  de  pigeon  on  obtint  une  culture  discrète 
de  courts  bacilles  décolorés  au  Gram.  La  ponction  lombaire  fut  suivie 
d'une  chute  critique  de  température  qui,  dès  lors,  se  maintint  à  la  nor- 
male. La  guérison  fut  complète.  Ce  cas  et  un  cas  récent  de  Slawyrk  sont 
les  seuls  dans  lesquels  on   ait  pu  pendant  la  vie  démontrer  la  présence 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  du  bacille  de  la  grippe.  Ce  sont  des  ca> 
de  ce  genre  qu'on  a  décrits  comme  pseudo-méninqUe,  et  qui  sont  en  réalité 
des  méningites  légères,  curables.  C'est  la  ponction  lombaire  qui  peut 
seule  éclairer  la  nature  de  ces  cas  avec  guérison. 

Zur  Kenntniss  der  Safiglings.  —  Atrophie  (Étude  de  Tathrepsie  du 
nourrisson),  par  Heubnkr  (Jakrb,f,  Kinderheilk.,  1901). 

Dans  Tathrepsie  pure  avérée  du  nourrisson,  il  y  a  une  série  d'examens 
faits  soignensemeiit  dans  lesquels  il  manquait  toute  altération  macros* 
copique  de  lepilhélium  intestinal,  de  la  muqueuse  de  Tintestin  et  du 
reste  de  la  paroi  dans  tous  les  segments  de  l'intestin. 

Les  lésions  qu'on  a  décrites  comme  atrophie  intestinale  se  voient  dan^ 
les  intestins  normaux  par  simple  distension  gazeuse,  même  dans  des 
cadavres  non  pourris.  L'atrophie  intestinale  dite  spontanée  n  a  été  trouvée 
que  sur  les  parties  distendues,  jamais  sur  les  parties  contractées. 

Le  preuve  anatomique  pour  admettre  une  pure  atrophie  de  la  muqueu*<e 
dans  l'athrepsie  manque  jusqu'à  présent. 

Ueber  den  Werth  Yon  Kôrpermasaen  zur  Beartlieilnng  des  Kôrpemu- 
tandes  bei  Kindern  i  Valeur  des  mensurations  du  corps  pour  l'appréciation 
de  Télat  de  santé  des  enfants),  par  Schmid-Monnard  {Jahrb,  f,  KindetheUL. 
1901).  Chez  11  s  enfants  à  Francfort  on  a  trouvé  que  la  poitrine  à  la  naissance 
est  plus  petite  que  la  tète  dont  la  circonférence  est,  au  vingt  et  unième 
mois,  de  54  centimètres.  Pour  ce  qui  est  du  rapport  de  la  circonférence 
du  thorax  à  la  demi-longueur  du  corps,  il  est  de  règle  que.  chez  le  nouveau* 
né  bien  portant,  la  demi-longueur  doit  dépasser  de  9  à  10  centimètres 
le  périmètre  thoiacique.  Â  dix  ans  au  contraire  ce  dernier  dépasse  de 
4^™, 5  la  longueur  du  corps  et  à  quinze  ans  il  y  a  égalité  entre  les  deux 
chiffres.  Mais  on  peut  voir  des  enfants  ayant  un  périmètre  ipft*- 
rieur  de  9  à  14  centimètres  et  qui  ont  cependant  une  capacité  respiratoire 
satisfaisante. 

Kranke  Kinder  an  der  Brnst  (Des  enfants  malades  nourris  au  sein,, 
par  ARTHUR  KhLLER  [Juhrb.  f»  Kinderheilk.f  1901). 

Pource  qui  est  de  la  résorption  et  de  l'assimilation,  on  trouve  avec  une 
même  alimentation  des  chiffres  très  différents  selon  le  stade  de  la  mala- 
die où  e>l  laite  l'expérience  et  selon  l'alimentation  qui  a  été  instituée,  la 
nature  de  troubles  qu'a  présentés  l'enfant.  Ces  faits  concordent  d'ailleurs 
avec  et;  qu'on  voit  chez  l'adulte  et  avec  les  observations  cliniques  faites 
sur  des  entants  malades.  De  même  que  la  clinique  montre  qu  avec  une 
méthode  dalimi  ntation,tel  enfant  prospère^ alors  que  tel  autre  dépérit,  de 
même  on  trouve  que,  dins  un  cas,  40  p.  100  de  l'azote  introduit  est  assi- 
milé, alors  que  dans  l'autre  il  n'y  en  a  que  4  p.  100.  Les  observations  pu* 
bliées  dans  ce  travail  montrent  qu'une  alimentation  artificielle  par  la 
soupe  de  malt  par  exemple  peut  quelquefois  réussir  aussi  bien  queTali- 
mentation  au  sein. 
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Ueber  Athyreosis  im  Kindesalter  (Sur  Tathyroïdie  dans  Tenfance),  par 
auïy OLE  {Deutsche  met.  Woch.,  f900). 

Si  nous  parcourons  Tensenoble  des  symptômes  du  crétinisme  et  du 
myxœdème,  on  voit  que  les  cas  diffèrent  par  l'absence  d*un  ou  de  plu- 
sieurs symptômes  marquants,  de  sorte  qu*il  peut  ne  rester  que  quelques 
signes  rares,  rendant  difficile  un  diagnostic.  Ces  cas  frustes  sont  souvent 
les  plus  intéressants  et  les  plus  signifîcatifs  au  point  de  vue  du  traitement. 
Dans  un  cas  ce  fut  un  eczéma  de  la  tète  qui  poussa  la  mère  à  consulter 
pour  son  enfant;  il  y  avait  des  signes  nerveux  évidents,  un  faciès  de  cré-r 
tinisroe,  mais  il  manquait  les  troubles  de  l'accroissement  en  longueur 
du  corps;  un  second  cas  ressemblait  bien  plus  à  une  lésion  cérébrale. 

Il  semble  bien  s*agir  dans  le  myxœdème  et  le  crétinisme  d'une  intoxi- 
cation. Il  est  probable  que  la  thyroïde  ne  produit  pas  seulement  Tiodothy- 
ri  ne  mais  d'autres  produits,  et  que,  selon  l'état  pathologique  de  la  glande, 
c*est  tantôt  Tune,  tant<  t  l'autre  de  ces  substances  qui  est  fabriquée.  De  plus 
en  plus  on  doit  en  pédiatrie  pensera  l'existence  de  ces  troubles  thyroïdiens 
quand  on  est  en  présence  d'un  enfant  en  retard  dans  son  développement 
intellectuel-  alors  môme  qu'il  ne  s'agirait  pas  d'un  état  de  crétinisme. 

Klmische  Studien  liber  Poliomyelitis  ueber  gehanftes  Anftreten  and 
Gelegenheitsursachen  der  Poliomyelitis  ^Études  cliniques  sur  la  polio- 
myélite, sur  l'épidémicité  et  les  causes  occasionnelles  de  la  poliomyé- 
lite), par  Julius  Zappert  (Jahrb.  f.  Kinderheilk,,  190 IJ. 

Les  faits  observés  par  l'auteur  l'amènent  à  admettre  que  la  poliomyé- 
lite est  une  affection  sui  generis  qui  peut,  au  même  titre  que  les  états 
infectieux,  se  montrer  sous  forme  épidémique  sans  qu'il  semble  y  avoir 
un  rapport  direct  avec  d'autres  maladies.  Le  nombre  des  cas  a  été  surtout 
élevé  dans  les  mois  d'été  ;  les  statistiques  de  l'auteur  ne  permettent  pas 
d*établir  s'il  y  a  un  rapport  avec  les  affections  intestinales  épidémiques 
des  jeunes  enfants. 

Dans  cinq  cas  la  paralysie  spinale  a  suivi  directement  des  maladies 
infectieuses,  dans  deux  cas  la  rougeole,  une  fois  la  scarlatine,  deux  fois 
la  diphtérie.  11  semble  bien  y  avoir  un  rapport  direct  entre  les  infections 
aiguës  et  la  poliomyélite.  On  peut  interpréter  ces  rapports  de  deux 
façons  :  ou  bien  l'infection  exalte  la  virulence  d'un  microbe  encore 
inconnu,  ou  différentes  causes  nocives  peuvent  produire  le  même  tableau 
morbide;  il  semble  en  tout  cas  certain  que  des  causes  multiples 
régissent  la  pathogénie  de  cette  affection.  Le  rôle  de  la  denlilion,  des  in- 
fluences psychiques  et  de  l'hérédité  n'est  pas  établi  ;  le  refroidissement 
ne  Test  pas  non  plus.  L'existence  d'une  poliomyélite  fœtale  n'est  pas 
prouvée.  Il  est  vraisemblable  que  le  traumatisme  joue  un  rôle.  Mais  la 
vraie  cause  semble  une  infection  ou  une  intoxication. 

Ueber  angeborene,  nicht  entzûndliche  Stenosen  des  rechten  arteriellen 
Ostinm,  bedingt  darch  Entwickelangsanomalie  der  Semilnnar  Klappen 
der  Polmonalis  (Sur  les  sténoses  congénitales  non  iiiQamniatoires  de 
Torifice  artériel  droit,  produites  par  une  anomalie  de  développement  des 
valvules  semi- lunaires  de  l'artère  pulmonaire),  par  Kiula  et  Scherer 
[Jahrb,  f.  Kinderketlk.,  1 901  ). 

Les  sténoses  congénitales  de  l'orifice  artériel  du  cœur  droit  produites 
par  l'épaississement  et  l'immobilisation  des  valvules  serai- lunaires  ne  sont 
pas  toujours  la  conséquence  d'une  endocardite  fœtale;  il  peut  souvent 
s'agir  d'une  simple  anomalie  de  développement. 

11  semble  donc  absolument  nécessaire  d'examiner  avec  soin  au  micros- 
cope tous  les  cas  qui  se  présentent  à  l'autopsie. 
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Dans  rhyperlrophie  du  cœur  droit  qui  se  produit  à  la  suite  d*uoesl«>* 
nose  congénitale  de  l*orifice  pulmonaire,  la  matité  cardiaque  chez  len- 
fant  augmente  non  pas  à  droite,  mais  à  gauche,  car  le  cœur  garde  dan> 
ces  cas  sa  situation  de  Tétat  embryonnaire. 

Les  souffles  anémiques  peuvent  survenir  même  chez  le  nouveau-né  k 
la  suite  d'abondantes  pertes  de  sang;  Tanamnèse  est,  dans  ces  cas,  dune 
importance  particulière. 

La  cyanose  de  la  peau  et  des  muqueuses  survenant  dans  les  lésions 
congénitales  du  cœur  peut  être  rendue  méconnaissable  par  un  léger 
ictère  ou  par  la  coloration  rouge  violette  de  la  peau  et  des  muqueuses 
qui  survient  dans  les  septicémies  généralisées. 
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Tre  casidi  bronchiectaaie  in  bambini  (Trois  cas  de  bronchectasie  chez 
les  enfants),  par  le  D'  F.  Valagussa  (Broch.  de  i 4  pages,  Rome,  1901). 

i^  Fille  de  cinq  ans  ;  rougeole  suivie  de  broncho-pneumonie  à  un  an. 
Chaque  hiver,  nouvelle  broncho-pneumonie.  En  décembre  1898,  fièrre 
et  toux  opini&tre  avec  gastro-entérite  grave  qui  se  prolonge  jusqu^&u 
15  février  1900.  Expectoration  abondante  et  muco-puru lente.  Fièvre  de 
type  intermittent,  à  exacerbations  vespérales,  à  rémissions  matinales 
avec  sueurs.  Amaigrissement,  anémie,  somnolence,  épuisement. 
Polypnée  (38),  submatité  au  sommet  gauche,  en  arrière,  à  langle  infé- 
rieur de  Tomoplate  droite. 

A  Fauscultation,  quelques  râles  en  avant  ;  en  arrière,  souffle  à  canr- 
tère  amphorique  à  Tangle  inférieur  de  Tomoplate  droite,  avec  rile» 
humides  et  gargouillement.  Râles  sonores  ailleurs.  Foie  augmenté  de 
volume,  rate  grosse  ;  micropolyadénie.  On  fait  le  diagnostic  de  tubercu- 
lose des  ganglions  bronchiques  avec  diffusion  aux  poumons,  à  Fabdo- 
men,  etc. 

Le  5  février  1901,  même  état,  dilatation  du  cœur  droit,  cyanose,  doigts 
en  massue,  œdème  des  pieds  et  des  mains.  Examen  des  crachats  négatif. 
Mort  le  6  février  4901. 

Autopsie  :  Bronchite  diffuse,  dilatations  multiples  des  bronches,  cœur 
dilaté  et  hypertrophié,  foie  et  reins  congestionnés  ;  sclérose  pulmonaire, 
pas  de  tubercules. 

2°  Garçon  de  vingt  mois,  né  à  sept  mois,  nourri  au  sein  par  la  mère 
pendant  un  mois,  puis  allaitement  mercenaire  non  surveillé  ;  gros  ventre, 
première  dent  à  dix  mois.  Bronchite,  fièvre.  Thorax  de  rachilique.  Respi- 
rations (52  par  minute).  R&les  nombreux  avec  foyer  de  crépitation  dansU 
fosse  sous-épineose  gauche.  Grande  fontanelle  encore  ouverte.  En  somme, 
rachitisme  avec  broncho-pneumonie.  Fièvre  irrégulière.  Asphyxie  pro- 
gressive et  mort.  A  Tautopsie,  broncho-pneumonie  de  la  base  droite, 
emphysème  pulmonaire,  lobules  de  broncho-pneumonie  au  sommet 
gauche,  bronchectasie  des  bronches  moyennes  et  petites.  Pas  de  tuber- 
culose. 

3*"  Garçon  de  six  ans;  broncho-pneumonie  à  la  fin  de  décembre  1900; 
mort  au  bout  de  quelques  joui^  ;  à  Tautopsie,  broncho-pneumonie  et 
dilatation  des  bronches.  Dans  ces  trois  cas,  le  diagnostic  de  dilatation  des 
bronchjBS  ne  fut  pas  fait  pendant  la  vie. 
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P6rio8tite  aigué  suppurée  sans  ostéomyélite,  par  le  D' Armand  Bernard 
{Thèse  de  Paris,  24  avril  i90l ,  44  pages). 

Cette  thèse,  ornée  de  2  figures,  a  été  faite  sur  des  matériaux  recueillis 
dans  le  service  de  M.  Brun.  Elle  contient  dix  observations  personnelles. 
Dans  ce  travail,  Fauteur  veut  démontrer  qu*il  existe  des  péri osti tes  aiguës 
primitives,  sans  lésion  médullaire,  se  traduisant  par  la  formation  d'un 
abcès  sus  ou  sous-périosté.  Ces  péri  osti  tes  sont  causées  par  des  microbes 
variés,  mais  surtout  par  le  staphylocoque.  Elles  se  différencient  nette- 
ment de  Tostéomyélile  par  quelques  symptômes  :  début  moins  brusque, 
évolution  plus  lente,  atteinte  moins  marquée  de  Tétat  général,  réaction 
nulle  de  la  peau,  localisation  diaphysaire  de  Tabcès. 

On  les  distinguera  du  phlegmon  profond  d'origine  lymphatique  par 
les  caractères  suivants  :  peau  intacte,  réaction  ganglionnaire  insigni- 
fiante, collection  de  pus  bien  circonscrite.  Au  point  de  vue  thérapeutique, 
ces  përiostites  sont  justiciables  de  la  simple  incision  ;  elles  guérissent 
sans  élimination  de  séquestre  et  sans  accidents  éloignés. 

Il  est  certain  que  nous  sommes  en  présence  d'une  forme  bénigne  de 
Tancienne  ostéo-périostite  des  adolescents  ;  mais  M.  Bernard  peut-il 
affirmer  réellement  qu'il  n'y  a  pas  d'ostéomyélite  ? 

Essai  sur  Ambroise  Paré  et  la  médecine  des  enfants,  par  M"*"  El.  Lépink 
{Thèse  de  Paris,  25  avril  1901,  124  pages). 

Cette  intéressante  contribution  à  l'histoire  de  la  médecine  montre  que 
le  célèbre  Ambroise  Paré,  tout  en  étant  chirurgien,  avait  sur  la  méde- 
cine des  enfants  des  idées  utiles  à  recueillir. 

Après  la  biographie  très  intéressante  de  Paré,  l'auteur  glane  dans  ses 
œuvres  ce  qui  a  rapport  au  nouveau-né,  aux  maladies  infectieuses,  au 
rachitisme,  aux  malformations,  aux  maladies  chirurgicales  de  l'enfance. 

Nous  trouvons  des  conseils  sur  la  ligature  du  cordon,  sur  les  bains, 
sur  l'opération  césarienne,  sur  le  maillot  ;  ces  conseils  ne  sont  pas  tous 
bons,  il  s'en  faut.  Paré  plaide  en  faveur  de  l'allaitement  maternel,  donne 
les  règles  qui  présideront  au  choix  des  nourrices,  elc.  Quant  à  la  régula- 
rité des  tétées,  il  n'en  a  cure.  11  exagère  les  troubles  de  dentition,  pré- 
conise l'alimentation  prématurée  (bouillies  dix  à  douze  fours  après  la 
naissance).  Plus  loin  il  étudie  l'anus  imperforé,  l'hypospadias,  le  filet,  la 
bosse  sanguine,  les  naevi,  la  syphilis,  la  rougeole.  Pour  favoriser  l'érup- 
tion de  la  rougeole,  il  conseille  d'envelopper  l'enfant  d'un  drap  écarlate, 
et  de  se  servir  de  draps  rouges.  Le  procédé  des  frictions  mercurielles  est 
très  bien  décrit. 

A  propos  des  vers  intestinaux,  Paré  croit  à  la  génération  spontanée. 
Quant  au  rachitisme,  plusieurs  passages  peuvent  faire  admettre  que  Paré 
en  avait  vu  des  exemples.  Enfin  il  est  incontestable  qu'il  avait  vu  et 
traité  beaucoup  de  cas  de  malformations,  de  fractures,  de  hernies,  de 
becs-de-lièvre  chez  les  enfants. 

Evidemment  tout  cela  est  fort  mélangé  et  la  part  d'erreurs  l'emporte 
sur  la  part  de  vérités,  mais,  au  point  de  vue  historique,  ces  extraits  ne 
manquent  pas  de  saveur. 

De  la  coqnelnche,  son  pronostic  à  l'hôpital,  statistique  de  l'hôpital 
des  Enfants  assistés  (1890-1900),  par  le  D^  A.  Monraisse  [Thèse  de  Paris, 
25  avril  1901,  56  pages). 

Cette  thèse  a  été  inspirée  par  M.  Hutinel.  Elle  montre  que  la  coqueluche 
hospitalière  est  grave.  En  ville,  la  mortalité  n'excède  pas  2  ou  3  p.  i 00, 
sauf  dans  certaines  épidémies  remarquables  par  leur  violence.  Les  enfants 
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reçus  à  Thôpital  sortent  d'un  milieu  pauvre;  ils  sont  débilités,  anémiée  : 
ils  entrent  dans  des  salles  souvent  encombrées,  disposant  d'un  cube  d*air 
insuffisant.  Or,  Taggloméralion  des  enfants  augmente  la  virulence  des  ger- 
mes, le  nom  hre,  lagravité  des  infections.  Le  milieu  hospitalier  est  infecté, 
la  qualité  de  Tair  pêche  autant  que  la  quantité.  A  Tautopsie  des  coque- 
lucheux,  ou  trouve  presque  toujours,  soit  la  broncho-pneumonie,  soit  la 
tuberculose.  Ce  sont  donc  les  complications  qui  tuent,  etnon  paslesquiotes. 

Pendant  une  période  de  onze  ans,  825  coquelucheux  ont  été  soignés  aui 
Enfants  assistés  (496  filles  et  329  garçons).  La  maladie  a  été  plus  fré- 
quente et  plus  grave  entre  deux  et  quatre  ans;  au-dessus  de  six  ans,  pa^ 
de  décès.  Mortalité  globale  35,  pourcentage  4,36.  La  rougeole  a  compliqué 
la  coqueluche  85  fois  (6  décès),  la  scarlatine  16  fois  [2  décès),  la  varicelle 
34  fois,  la  b'  oncho-pneumonie65  fois  (17  décès),  la  syphilis  4  fois  [2décès\ 
la  tuberculose  10  fois  (7  décès),  Thydrocéphalie  1  fois  (1  décès). 

Mais,  en  somme,  la  coqueluche,  aux  Enfants  assistés,  n'a  pas  présenté 
le  caractère  de  gravité  habituel  aux  hôpitaux. 

C'est  que  les  mesures  hygiéniques  et  prophylactiques  sont  rigonreose- 
ment  imposées  par  M.  Hutinel.  11  y  a  d  abord  le  lazaret  avec  boxes  vitré> 
qui  permet  l'isolement  des  enfants  nouveaux  pendant  quinze  jours. 

Si  un  enfant  tousse,  on  l'envoie  au  pavillon  des  Douteux;  quand  la 
maladie  est  déclarée,  l'enfant  passe  au  pavillon  réservé  à  cette  maladie. 
Quand  un  coquelucheux  a  la  broncho-pneumonie,  on  l'isole;  bref,  en 
multipliant  les  précautions,  on  est  arrivé  à  limiter  les  infections  noso- 
comiales  et  à  améliorer  les  statistiques.  Outre  la  désinfection  des  locaux» 
on  impose  au  personnel  une  discipline  sévère. 

Tous  les  mois,  on  évacue  les  différentes  salles  du  service  et  on  les 
désinfecte  (vapeurs  de  formol). 

Grâce  à  ces  mesures,  la  coqueluche,  aux  Enfants  assistés,  donne  une 
mortalité  de  4,36  p.  100  (chiffre  inférieur  à  celui  des  autres  hôpitaux  d'en- 
fants). La  tuberculose  et  la  broncho-pneumonie  sont  les  principales  causes 
de  mort. 

LIVRES 

Dictionnaire  d'hygiène  des  Enfants,  par  le  D'  J.  Comby  (1  vol.  relié  de 
454  pages,  avec  23  fig.  Paris   iOOt,  2«  édit.  Kueff  éditeur,  prix  5  fr. . 

Dans  cette  nouvelle  édition  de  son  petit  Dictionnaire  (Thyuiène  infantiiey 
l'auteur  a  allégé  le  texte  d'un  grand  nombre  de  figures  qui  lui  ont  paru 
superflues.  Cela  lui  a  permis,  sans  augmenter  le  format  du  livre,  d'insérer 
plusieurs  articles  nouveaux,  et  de  développer  les  articles  anciens  suivant 
les  progrès  de  la  science.  L'ordre  alphabétique  a  été  conservé  de  sorte 
qu'il  est  extrêmement  facile,  poi^r  un  médecin  ou  pour  une  mère  de 
famille,  de  consulter  ce  livre  destiné  à  servir  de  guide  courant  pour  l'éle- 
vage des  enfants. 

Cet  tes  les  traités  ot  manuels  d'hygiène  des  enfants  ne  manquent  pas; 
ils  surabondent,  mais  aucun,  jusqu'à  ce  jour,  n'avait  été  écrit  sous  forme 
de  dictionnaire.  Cette  innovation,  très  pratique  pour  le  but  poursuivi,  a 
été  appréciée  comme  elle  le  méritait,  puisque  l'auteur  nous  donne  aujour- 
d'hui la  seconde  édition  de  son  ouvrage. 
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Séance  du  12  novembre  1901.  —  Présidence  de  M,  KUmisson. 

M.  Malxlaire:  présente  une  lille  de  treize  ans  qu'il  a  opérée  avec  succès 
pour  une  péritonite  fétide  à  pneumocoques  et  coiihai:iiles.  Le  2i  juin,, 
tout  à  coup  vomissements,  coliques,  fièvre,  diarrhée.  On  pense  à  lappen* 
dicite  quoiqu'il  n'y  ait  pas  prédominance  de  la  douleur  à  droite  ni  plas- 
tron iliaque.  Le  lendemain,  laparotomie  médiane,  puis  double  incision 
latérale  pour  favoriser  le  drainage.  Écoulement  abondant  d'un  pus  très 
fétide,  avec  fausses  membranes.  Appendice  sain.  L'enfant  a  guéri.  Â 
Texamen  bactériologique,  pneumocoques  et  colibacilles.  H  s'agit  d'un 
cas  de  péritonite  pneumococcique  diffuse  analogue  à  ceux  que  Brun  et 
Michaut  ont  décrits. 

MM.  H.  Leroux  et  Bessox  parlent  de  la  prothèse  nasale  par  la  méthode  de 
Gersuny,  Fille  de  huit  ans,  hérédo-syphili tique,  présentant  un  horrible 
enfoncement  du  nez.  Après  anesthésie  à  la  cocaïne,  on  injecte  sous  la 
peau  un  centimètre  cu^e  et  demi  de  vaseline  blanche  préalablement 
chauffée.  Pendant  Tinjection  on  masse  et  on  moule  les  parties.  Une  deu- 
xième injection  fut  faite  quinze  jours  après.  Résultat  plastique  excellent. 
Quelques  mois  après,  mort  par  méningite.  Cette  même  méthode  permet 
de  combattre  les  cicatrices  disgracieuses. 

MM.  Simon  et  Maheu  présentent  un  cas  d'hémogîobinurie  par  ingf*stion 
cTantip'jrine  chez  uae  chnréi'iue,  [}ne  fille  de  neuf  ans,  atteinte  de  chorée 
intense,  prend  9  grammes  d'antipyriiie  en  quatre  jours  ;  le  5''  jour,  urines 
foncées,  hémoglobinuriques,  avec  pigments  biliaires;  sérum  du  sang 
laqué.  Cet  état  laqué  du  sérum  ne  fut  pas  retrouvé  chez  d'autres  entants 
qui  prenaient  aussi  de  l'anlipyrine.  Le  lO'^  jour,  érythùme  généralisée. 

M.  CoNBT  insiste  sur  la  rareté  du  cas  ;  quoiqu'il  donne,  dans  la  chorée, 
oO  centigrammes  dantipyrine  par  année  d*âge,  il  n*a  jamais  eu  que  de 
rérythème,de  l'oligurie,  de  l'anurie  passagère  chez  un  très  petit  nombre 
de  malades.  Ces  accidents  s'observent  surtout  en  été,  quand  le  filtre 
rénal  fonctionne  mal.  Aussi,  par  les  temps  chauds,  il  conseille  de  pres- 
crire les  médicaments  toxiques  à  doses  moindres  que  par  les  temps  froids. 

M.  Gui:«io?i  avoue  aussi  la  rareté  du  cas  et  pense  que  l'enfant  devait 
avoir  une  prédisposition  particulière. 

M»  Variot  rappelle  Thémoglobinurie  par  le  chlorate  de  potasse. 

M.  Nettkr  relève  lerythème  tardif  comme  dans  la  sérothérapie. 

M.  SiMOM  présente  un  cas  de  paraly4c aven  iw-ontinenne  d'urine.  Il  s'agis- 
sait  d'un  garçon  de  6  ans  pris  tout  à  coup  de  paralysie  crurale  gauche 
avec  troubles  sensitifs.  Guérison  rapide. 

M.  CoMBY  rapproche  de  ce  cas  Ibl  monoplégie  brachiale  hystérique  qu'il  a 
récemment  publiée  dans  les  Archioes  de  médpcineties  enfants  (1901,  p.  289). 

M.  Ror  présente  une  fillette  de  neuf  ans  et  demi  ayant  une  lw:tte 
bifide  par  suite  de  gourme  syphilitique  ayant  entraîné  la  division  régu- 
lière de  l'organe  au  point  de  faire  songer  à  une  malformation. 

M.  Netter  lit  son  rapport  sur  le  transport  des  enfants  contagieux  en 
chemin  de  fer.  Conclusions  adoptées  : 

1°  Interdire  aux  contagieux  l'accès  des  wagons  ordinaires. 

2^  Mettre  à  leur  di^<position  des  compartiments  spéciaux. 

3^  Ces  compartiments  porteront  en  gros  caractères  :  à  désinfecter. 

4^  A  défaut  de  vagons  spéciaux,  recouvrir  de  housses  les  comparti- 
ments ordinaires  pour  faciliter  la  désinfection. 

5<>  Ne  pas  exiger  de  supplément  de  tarif. 

MM.  Apert  et  Coudray  sont  nommés  membres  de  la  Société. 
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Hôpital  des  Enfants-Malades.  —  En  l'absence  de  M.  GRA?(CHEm,  le  cours 
de  clinique  des  maladies  des  enfants  est  fait  depuis  le  12  novembre, 
par  M.  le  D'  Mért,  agrégé,  les  mardis  et  vendredis  à  dix  heures. 

Maladies  de  la  peau^  mercredi  à  dix  heures  (D'  Jacqcet). 

Maladies  du  nez,  larynx,  oreille,  samedi  à  dix  heures  (D'  Cuviluei). 

Èlectrothérapie,  jeudi  à  dix  heures  (D''  Larat). 

Hôpital  Tronssean.  —  M.  le  professeur  Kirmisson  a  commencé  son 
cours  de  clinique  chirurgicale  infantile,  le  mardi  12  novembre  1901,  à 
rhôpital  Trousseau  (nouveau),  158,  rue  Michel-Bizot,  à  dix  heures  da 
matin  et  le  continue  les  samedis  et  mardis  suivants,  à  la  même  heure. 

Mardi  et  samedi,  à  dix  heures  :  Leçons  du  professeur. 

Jeudi,  de  dix  heures  à  midi  :  Consultations  orthopédiques  (conférence 
clinique  et  examen  des  malades).  Mardi  et  samedi,  de  neuf  à  dix  heures: 
Consultations  pour  les  maladies  du  nez,  du  larynx  et  des  oreilles  par 
le  D'  Malherbe,  ancien  interne  des  hôpitaux. 

Congrès  d'assistance  familiale.  —  Un  congrès  d*assistance  familiale 
s'est  tenu  à  Paris  du  27  au  31  octobre  1901.  Une  des  sections  de  ce  Congrè> 
s  occupait  spécialement  de  la  protection  de  Tenfance  et  de  TassislaDce 
familiale  des  enfants.  Principaux  travaux  de  la  section  : 

M.  le  D^  Barthés,  Assistance  familiale  aux  enfants  adolescents  etattemUde 
maladies  chroniques  passibles  du  traitement  marin  ou  du  climat  d'aUUude  ; 
M.^Fogazzaro  (de  Vienne),  Les  asiles-familles  et  leur  organisation  en  Italie; 
M.  Grèges,  Rapport  sur  Véducation  professionnelle  par  l'apprentissage 
familial;  M.  Lallement  (de  Nancy),  Du  patronage  familial  d^ apprentis- 
sage par  les  bureaux  de  bienfaisance;  M.  Bessiére,  L'Assistance  familiale  aux 
enfants  délinquants  ou  en  danger  moral  ;  D'  R.  Raimondi,  La  réorganisation 
de  Vassistance  et  de  la  surveillance  des  enfants  du  premier  âge  dans  In 
familles,  durôle  deVEtat  et  des  Municipalités  ;  MM.  R.  LACRANccet  A.  Uosr- 
HEuiL,  Note  sur  fassistance  publique  de  l'enfance  dans  les  principaux  étal^ 
étrangers,  en  particulier  sur  l'assistance  familiale  ;  D'  Pecker,  La  puèneul- 
ture  familiale  par  l'assistance  à  domicile  ;  D'  Dupont,  Les  consultatiom  de 
nourrissons  ;  D'  Baradat,  (de  Cannes),  Les  établissements  centralisés  d'eau' 
cation  et  la  tuberculose;  D"  Séailles  et  G.  Weil,  Organisation  (fun  place- 
ment familial  pour  les  enfants  momentanément  abandonnés  ;  D*"  MANHaHER- 
Gommés,  L'assistance  familiale  des  enfants  arriérés  ;  M.  Mabilleau,  De  tal- 
laitement  maternel  et  des  Refuges-Ouvroif^s  pour  les  femmes  enceintes  : 
D'  Ch.  Leroux,  Les  dispensaires  pour  enfants  malades  et  C assistance  fami- 
liale; D'  J.  Glover,  La  décentralisation  hospitalière  par  les  refuges  dispen- 
saires pour  enfants  malades. 

Hygiène  de  rallaitement.  —  Dans  le  compte-rendu  du  Congrès  d'hy- 
giène de  rallaitement  (page  704),  nous  avons  omis  l'intéressante  comma- 
nication  du  D**  Clito  Salvetti  (Mantoue)  sur  Lallaitement  artifieiet  par  la 
méthode  du  professeur,  A.  Monti  (de  Vienne). 
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Gongrds  Italien  de  Pédiatrie.  —  Nous  avons  déjà  annoncé  {Arch,  de 
fnéci.  des  enfants,  1901,  page  256)  les  rapports  qui  devaient  être  présentés 
au  iV<'  Congrès  italien  de  Pédiatrie  tenu  à  Florence  du  15  au  20 
«octobre  1901. 

Voici  la  liste  des  conrkmunications  diverses  faites  à  ce  Congrès  qui  a. eu 
beaucoup  de  succès  : 

i®  D"  Valvassori  Peroni  (Milan)  :  Dyspepsie  dans  i*aliaitement  féminin 
et  artificiel. 

2<»  D'  R.  Sarra  (Matera)  :  Ectopie  congénitale  de  la  vessie  chez  un 
enfant  d'un  mois,  autopsie. 

30  Dr  p.  Pesta LLozzA  (Slresa)  :  Peut-on  demander  l'obligation  de  la  séro- 
tliérapie  préventive  de  la  diphtérie  dans  les  écoles  publiques  et  collèges  ? 

4*>  (id.)  :  Vaccination  dans  la  coqueluche. 

5*  (id.)  :  Petite  épidémie  de  pseudo-diphtérie  dans  un  collège. 

6®  (id.):  Pédiatrie  et  hygiène  infantile. 

7*»  (id.)  :  Élevage  et  puériculture. 

8"  £)*•  R.  Massalongo  (Vérone)  :  Pneumonie  aiguë  appendiculaire  chez  les 
enfants. 

9**  D'  E.  LiGORio  (Florence)  :  Hernies  du  cœcum  à  gauche  chez  les 
enfants. 

10<>  D"*  G.  Berghinz  (Udine)  :  Symptôme  douleur  dans  la  poliomyélite 
antérieure  aiguë. 

H*»  iid.)  :  Le  muguet. 

12®  (id.)  :  Reproduction  de  l'accès  palustre  avec  la  palpation  splénique 
dans  un  but  diagnostique. 

13®  D*"  A.  MuGGiA  (Turin)  :  Antipyrétiques  et  moyens  antithermiques 
dans  la  pratique  infantile. 

14®  {id)  :  Péricardite  aiguë  chez  les  enfants. 

15®  D""  MuGGiA  et  D**  Troia  (Turin)  :  Radiographie  chez  les  enfants  rachi- 
liques. 

16°  D'  A.  Valdameri  (Milan)  :  Réformes  de  Tinduslrie  nourricière. 

17®  (id.)  :  Végétations  adénoïdes  chez  les  nourrissons. 

18®  (id.)  :  Nouvelle  méthode  de  cure  radicale  de  la  toux  convulsive. 

19®  (id.)  :  Statistique  clinique  de  Tlnstitut  des  Enfants-Trouvés  de 
Milan. 

20®  D'  D.  Galatti  (Vienne)  :  Rupture  de  la  canule  dans  la  trachéotomie. 

21®  D'  A.  Nasi  (Bologne)  :  Allaitement  artificiel. 

22®  D*  0.  CozzoLi.NO  (Naples)  :  Bactérium  coli  dans  le  lait  de  vache,  de 
chèvre,  d'ânesse  et  de  femme. 

23®  (id.)  :  Le  sang  dans  un  cas  d'anémie  pseudo-leucémique  infantile. 

2^®  (id.)  :  Transmissibilité  de  la  tuberculose  par  la  voie  placentaire. 

2o®  D'  C.  GiARRK  (Florence)  :   État  actuel   de  la  bactériologie   de   la 
rougeole. 
-  26®  (id.)  :  Kyste  hydatique  de  poumon  chez  une  fille  de  7  ans. 

2*i®  D'  A.  Benevento  (Rotello)  :  Diète  hydrique  dans  quelques  maladies 
du  bas -Age. 

28®  (id.)  :  Les  hôpitaux  marins  pour  la  cure  de  la  scrofule  et  la  prophy- 
laxie de  la  phtisie  infantile. 

29<^  (id.)  :  Diffusion  des  instructions  hygiéniques  pour  élever  les 
enfants. 

30®  (id.)  :  Projet  d'un  diplôme  de  membre  de  la  société  de  Pédiatne. 

31®  D^'M.  Salagui  (Florence)  :  Rétraction  de  Taponév rose  palmaire. 

32®  D*"  C.Hajecu  (Milan)  :  Tuberculose  infantile.  .  ^ 

33®  D'  A.  Trambusti  (Palerme)  :  Étiologie  du  noma. 
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34°  D**  B.  Bacl'lo  (Naples)  :  Couveuses  ou  chambres  încubatrices. 

35°  (ïV/.)  :  Des  meilleurs  moyens  de  stériliser  le  lait  dans  rallaitemenl 
Artificiel  ou  mixte. 

3a°  D^  F.  Fkde  (Naples)  :  Production  sous-linguale  ou  maladie  de  Riga. 

37°  [id.)  :  Etïicacité  de  Topothérapie  dans  les  néphrites. 

38°  D"^  Fn.  Fedb  et  D'  Finizio  (Naples)  :  Valeur  comparée  de  lacide 
chlui-hydrique  et  de  Tacide  lactique  dans  la  digestion  de  Talbumine  et  d«* 
la  cabéiiic. 

■    39°  D*'  N.  Fede  (Naples)  :  Action  du  foie  dans  les  infections  et  intoxica- 
tions intestinales. 

40°  {id.)  :  Anémies  des  enfants  et  leur  pathogénie. 

41°  [td.)  :  Syphilis  héréditaire  et  vices  congénitaux  du  cœur. 

42°  D"*  F.  CiMA  (Naples)  :  Recherches  sur  le  sang  des  enfants  anéinîqiies>. 

4^°  [id,)  :  Acide  uriquedans  Turine  des  coquelucheux. 

44°  D''  l).  DuRAisTE  (Naples)  :  Virulence  de  la  flore  intestinale  et  toxîcilt' 
fécale  dans  les  entérites. 

45°  [id,)  :  Âclion  du  bactérium  coli  et  de  ses  toxines  sur  le  sang. 

46°  iil,)  :  Cytologie  des  épanchements  péritonéaux infantiles. 

47°  D^  A.  JovANE  (Naples)  :  Cirrhose  alcoolique  du  foie  dans  le  premier 
âge. 

48°  {id,)  :  Tolérance  du  foie  pour  Talcool  chez  les  animaux  petits  et 
adultes. 

49°  (id.)  :  Corpuscules  rouges  du  sang  infantile  coiorables  par  le  bleu 
<le  méthylène. 

50°  D^  £.  Somma  (Naples)  :  L'ichtyoforme  dans  la  thérapeutique  infantile. 

51°  (id,)  :  Mobilité  exagérée  de  Tomoplate  chez  quelques  enfants. 

52°  D'  G.  Gallo  (Naples)  :  Recherches  du  pigment  biliaire  dans  le< 
selles  par  la  réaction  de  A.  Schmidt. 

53°  D'  G.  A.  Pétrone  (Naples)  :  Altérations  de  la  rate  dans  c€rtain> 
états  morbides  chez  les  animaux  jeunes  et  adultes. 

54°  (id,)  :  Action  du  foie  sur  le  colibacille  et  ses  toxines. 

55°  D'  G.  Alessaj^drello  (Naples)  :  Athrepsie  de  Parrot  et  sa  patho- 
génie. 

56°  D'  C.  Lalli  (Naples]  :  Médication  cacodylique  chez  les  enfants. 

57°  D"*  L.  CoNCETTi  (Rome)  :  Paralysie  pseudo-bulbaire  chez  un  enfant 
convalescent  de  diphtérie. 

58°  (id,)  :  4ccès  laryngés  dans  le  croup. 

59°  [id.)  :  Préparation  du  lait  médicamenteux  pour  la  thérapeutique 
infantile. 

C0°  D"*  F.  Valagussa  (Rome)  :  Digestion  artificielle  du  lait  au  moyen  de 
la  caséine  dms  Talimentation  des  enfants. 

61°  (td.)  :  Action  de  défense  bio-chimique  du  système  lymphatique 
contre  la  tuberculose. 

62°  D*"  A.  LoNGO  (Rome)  :  Bactériologie  dans  un  cas  de  gangrène  pba- 
ryngée. 

63°  (id,)  :  Sérothérapie  dans  Tentérocolite  dysentéri forme  infantile. 

64°  (id,)  :  Tentatives  d'immunisation   contre  les  infections  par  coli- 
i  bacille. 

65°  (id.)  :  D'  P.  Sorcente  (Rome)  :  Méningite  cérébro-spinale  chez  un 
enfant  de  quarante  jours. 
r  66°  (id,)  :  Pleurésie  chyleuse  chez  une  fille  de  sept  ans. 

67°  û''  A.  FiLiA  (Rome)  :  Élimination  de  Tarsenic  chez  les  enfants. 

68°  [id,)  :  Méningocoque  de  Weichselbaum  dans  la  poliomyélite  aoté- 
l  rieure  aiguë. 

I 
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69°  D''  L.  Spolverim  (Rome)  :  Assimilation  et  putréfaction  intestinale 
<^hex  les  entants  nourris  avec  le  lait  de  vache  dans  les  premiers  mois  de 
la  vie. 

10^  (id.)  :  Ferments  solubles  du  lait  de  femme  et  des  autres  animaux. 

71  <)  (id.):  Tumeurs  de  la  moelle  épinière  et  du  rachis  chez  les  enfants. 

72®  D'  G.  Mya  (Florence)  :  Infections  méningées. 

73"*  {id,}  :  Sténose  pylorique  congénitale  et  perforation  gastrique  consé- 
-cutive. 

74*'  D''  G.  GoHBA  (Florence)  :  Dégénérescence  amyloïde  dans  la  diph- 
térie. 

75°  (id.)  :  Altérations  histologiques  des  glandes  salivaires  dans  quelques 
maladies  infantiles. 

76°  {id.)  :  Sténoses  secondaires  au  tubage  et  à  la  trachéotomie. 

77°  {id,)  :  Tératome  de  la  langue  chez  un  nouveau -né. 

78°  D'  D.  Pacchiom  (Florence)  :  Ossification  cartilagineuse. 

79°  [id)  :  Troubles  de  cette  ossification  dans  le  rachitisme. 

80°  it'ri.)  :  Les  leucocytes  dans  la  cure  arsenicale. 

81°  ftd.)  :  Leucocytose  dans  la  coqueluche. 

82°  D'  Ë.  LuiSADA  (Florence)  :  Paratysies  diphtériques. 

83°  {id.)  :  Lésions  des  cellules  nerveuses  dans  divers  cas  de  méningite 
infantile. 

84°  D*  G.  Gaccia  (Florence)  :  insuffisance  aorliqne  infantile. 

85°  (id.)  :  Hypodermoclyse  dans  Tintoxication  diphtérique. 

86°  \pL)  :  Quelques  localisations  de  La  diphtérie. 
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nale  chez  les  nourrissons. 

lOO^D'"  P.  Galvagno  (Catane)  :  Action  des  parasites  intestinaux. 
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chez  les  enfants. 

119°  D"  G.  Pesa  (Fresagrandinara)  :  Maladie  du  sommeil  chez  une  fille 
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enfants. 

128°  D'  S.  Belunato  (Bologne)  :  Réaction  iodophile  du   sang  dans  la 
pratique  infantile. 


Le  Gérant, 
P.  BOUCHEZ. 
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185. 

Balnéation  froide  dans  la  fièvre  ty- 
phoïde, 506. 

Banquet  Kirmisson,  384. 

Barlow  (maladie)  chez  un  enfant  au 
sein,  300. 

Barlow  (maladie  de)  en  France,  574. 
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Barlow  (maladie  de)  et  lait  maternisé, 

301. 
Bénignité  des  fractures  du  cr&ne  chez 

les  enfants,  698. 
Bergeron  (nécrologie),  63. 
Besoins    modernes  de  la  bienfaisance 

nourricière,  571. 
Beurre   en   excès    dans    le   lait  ayant 

<»usé  des  troubles  digestifs,  305. 
Biarritz  (iadications  saisonnières),  441. 
Biarritz  (ses  ressources  hygiéniques  et 

thérapeutiques),  254. 
Bibliographia  lactaria^  254. 
Bienfaisance  nourricière,  571. 
Biologie  et  chimie  des  bacilles  diphté- 
riques, 565. 
Blennorragie  avec  cystite  du  col  chez 

un  garçon  de  cinq  ans,  626. 
Bleu    de   méthylène    chez    les    nour- 
rissons, 383. 
Bordeaux  (consultation  de  nourrissons), 

75S. 
Botal  (rupture  du  canal  artériel),  624. 
Brorooforme  (empoisonnement),  751. 
Bronchectasie   chez  les  enfants  (trois 

cas),  760. 
Bronche   droite    (clou\    radiographie, 

ablation  avec  rélectro-aimaot,  690. 
Bronche  gauche  (noyau  de  cerise),  173. 
Bronchite  chronique  simple   chez  les 

enfaots,  698. 
Bronchite    fibrineuse     aiguë    due    au 

pneumocoque,  chez  une  fille  de  six 

ans,  633. 
Broncho-pneumonie  intestinale,  étude 

critique,  637. 


Cacodyle  chez  les  enfants,  306. 

Cacodyle  dans  la  tuberculose  et  la 
chorée,  118. 

C^alcul  de  Turètre  extrait  par  une  in- 
cision médiane,  113. 

(Calculs  urinaires  dans  le  vagin,  501. 

Canal  omphalo-mésentérique  (persis- 
tance), 51. 

Capsule  surrénale  contre  Tépistaxis 
hémophilique,  755. 

Capsule  surrénale  (hémorragie)  chez 
les  nouveau-nés,  etc.,  619. 

Capsule  surrénale  (quelques  cas  d*hé- 
morragie),  620. 

Capsules  surrénales  dans  le  traitement 
du  rachitisme,  497. 

Capsules  surrénales  (hémorragie),  Aeri/p 
générale,  614. 

Caractères  du  ferment  diastatique  du 
lait  de  femme,  496. 

Carie  dentaire  chez  Tenfant,  112. 

Catarrhe  gastro-intestinal  aigu  des  en- 


fants    sevrés    et  de  la   seconde  en- 
fance, 496. 

Causes  de  la  surdi-malité  (Mémoire  du 
Dr  A,  Ciislej),  526. 

Causes  du  stridor  congénital,  377. 

Céphalalgie  uricémique    chez   les  en- 
fants, 119. 

Céphalématome,  58. 

Cérébro-myélopathie  familiale,  751. 

Cerveau  (absence  totale),  745. 

Cerveau  (gliome),  745. 

Cerveau  (kyste  hydatique),  174. 

Cerveau  (troubles  circulatoires  curieux), 
749. 

Cervelet  (abcès  d'origine  otique),  247. 

Cervelet  (atrophie  chez  deux  frères 
idiots),  "51. 

Cervelet  (symptomatologie  de  ses  affec- 
tions), 173. 

Cervelet  (tumeur  à  sept  ans),  746. 

Chèvre  (lait  de)  et  alimentation  des 
enfants,  250. 

Chlorose  [phlerpnatia  alba  dolens),  627. 

Chorée  de  Sydenham  (localisation  des 
symptômes),  556. 

Chorée  du  cœur,  243. 

Chorée  (réflexes  tendineux),  426. 

Circulation  cérébrale  (troubles  curieux), 
749. 

Cirrhose  biliaire  infantile,  sans  ictère, 
319. 

Cirrhose  hypertrophique  chez  un  enfant 
de  dix  ans,  756. 

Cirrhose  hypertrophique  du  foie  chez 
des  enfants  du  premier  âge  [Mémoire 
du  D^  H.  Audetoud),  348. 

Cirrhose  hypertrophique  du  foie  dans 
l'enfance,  563. 

Cirrhose  infantile  d'origine  cardiaque, 
638. 

Clinicat  de  chirurgie  infantile,  576. 

Clinique  chirurgicale  infantile,  256. 

Cloison  nasale  (tumeur),  53. 

Clou  fixé  dans  la  bronche  droite  depuis 
deux  mois,  diagnostic  par  la  radiogra- 
phie, ablation  avec  l'électro-aimant, 
guérison,  690. 

Caecum  et  appendice  chez  Tenfant,  443. 

Cfftcum  (tuberculose  hypertrophique), 
370. 

Cœur  (atonie  dilatatrice),  297. 
Cœur  (chorée  du\  243. 
Cœur  dans  la  fièvre  typhoïde,  380. 
Cœur  (ganglions)  dans   la  tuberculos 

uiiliaire,  299. 
Cœur  (malformations congénitales),  172. 
Cœur  (souffles  accidentels),  243. 
Cœur  (souffles  fonctionnels),  58. 
Coïncidence  d'une  endocardite  rhuma- 
tismale avec   une    lésion    congéni- 
tale du  cœur  [Recueil  de   faits  par 
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MM.  J,  Halle  et  Armand  Delille),  282. 

Ck>llège  de  Normandie,  448. 

Côlon  (h^'pertrophie  et  dilatation),  172. 

Colonies  sanitaires,  128. 

Colonies  scolaires  de  vacances,  639. 

Colonisation  par  les  orphelins,  640. 

Colostrum  et  lait  (éléments  figurés], 
Mémoire  de  3/iï«  Lourié,  276. 

Colrat  (sa  mort),  704. 

Coma  paludique,  245. 

Complications  des  vulvo- vaginites  chez 
les  petites  filles,  569. 

Complications  péritonéales  de  la  vulvo- 
vaginite  des  petites  filles  (Mémoire 
du  D^  Cùmby),  513. 

Composition  chimique  du  corps  de 
l'enfant,  436. 

Congrès  d'assistance  familiale,  764. 

Congrès  de  Tallaitement,  576,  764. 

Congrès  de  Paris  (comptes  rendus  des 
sections  de  médecine  et  de  chirurgie 
de  Tenfance),  318. 

Congrès  de  pédiatrie  de  Nantes,  64. 

Congrès  égyptien  de  médecine,  703. 

Congrès  français  de  pédiatrie,  191 
et  703. 

Congrès  italien  de  pédiatrie,  191,  256, 
512,  765. 

Congrès  pour  l'enfance  (compte  rendu), 
701. 

Conjonctivite  diphtérique  guérie  par  le 
sérum,  753. 

Conjonctivite  pneumococcique  (épidé 
mie),  376. 

Consanguinité  dans  Tépilepsie,  l'hysté- 
rie, Tidiotie,  l'imbécillité,  750. 

Consanguinité  dans  l'hystérie,  Tidio- 
tie,  etc., 442. 

Considérations  sur  la  polydactylie, 
570. 

Consultation  d'enfants,  181. 

Consultation  de  nourrissons  à  Bordeaux, 
755. 

Contagion  de  la  rougeole,  313. 

Contagion  directe  de  la  fièvre  typhoïde, 
505. 

Contagiosité  de  Térythëme  noueux  [Mé- 
moire du  D*  A.  Mous,sous),  385, 

Convulsions  Bravais-Jacksonniennes, 
128. 

Coqueluche  (éternuement  convulsif), 
299. 

Coqueluche,  pronostic  aux  Enfants- 
Assistés,  761. 

Coqueluche  (toux  grippale  la  simulant), 
867. 

Coqueluche  (traitement  par  les  injec- 
tions de  goménol),  107. 

Coqueluche  (troubles  nerveux],  623. 

Coquelucheux  (isolement)  dans  les  wa- 
gons, 702. 


Corps  étranger  dans  la  bronche,  tnicb<^o- 
tomie,  guérison,  691. 

Corps  étranger  de  la  trachée  et  de  I.i 
bronche  gauche,  trachéotomie,  radio- 
scopie, 690. 

Corps  étranger  de  l'œsophage,  œsopha- 
gotomie,  690. 

Corps  étranger  des  voies  aériennes 
(caramel  à  demi-carbonisé),  691 . 

Corps  étranger  des  voies  aériennes,  épi 
de  blé  dans  la  bronche,  gangrène  du 
poumon,  431. 

Corps  étranger  des  voies  digestives,  190. 

Corps  étrangers,  303. 

Corps  étranger  ayant  causé  une  tumeur 
d'aspect  sarcomateux,  304. 

Corps  étranger  des  voies  aériennes,  ra- 
dioscopie, trachéotomie,  43. 

Corps  thyroïde  dans  la  cryptorchidie, 
l'infantilisme,  319. 

Coup  de  chaleur  (méningite  cérébro- 
spinale), 237. 

Cours  d'allaitement,  384. 

Cours  de  vacances,  512. 

Crâne  (fracture),  447. 

Crâne  (fractures),  698. 

Crâne  (malformation,  cranioschisissans 
encépbalocèle),  750. 

Crâne  (tuberculose),  574. 

Crèches  (service  médical)*  249. 

Crétinisme  (effets  rapides  du  traitement 
thyroïdien),  175. 

Crétins  et  crétinoïdes  (développemeot 
du  squelette),  252. 

Croissance  (maladies),  Métnoire  de 
Afm«  Derscheid'Delcourt^  222. 

Croup  ascendant,  190. 

Croup  diphtérique  guéri  par  les  injec- 
tions intraveineuses  de  sérum,  52. 

Croup  (trachéotomie  et  tubage),  SI. 

Croup  (traitement  par  la  paracentèse 
de  la  trachée).  Recueil  defaiisparle 
/>'  Péchadre,  550. 

Cryptorchidie  guérie  par  le  «uc  thy- 
roïdien, 319. 

Curabilité  de  la  méningite  cérébro- 
spinale suppurée,  bains  chauds,  ponc- 
tions lombaires,  47. 

Cure  purgative  et  diète  hydrique  à&ns 
les  maladies  des  enfants,  571. 

Cyphose  congénitale,  566. 

Cystite  du  col  avec  blennorragie  chez 
un  garçon  de  cinq  ans,  626. 


Défense  de  l'enfant,  439. 
Dents  (fréquence  de  leur  carie),  n3> 
Dents  (paUiogénie  das  accidents),  114* 
Dépopulation  et  allaitement  materne/, 
249. 
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Dépopulation    et    assistance     mater- 
nelle, 248. 
Dépopulation  et  puériculture,  189. 
Dermatite  exfoliatrice  (traitement),  236. 
Dermite  végétante  en  placards  chez  des 

nourrissons  séborrhéiques,  308. 
Deux  cas  de  fièvre  typhoïde  avec  abcès 

du  poumon  et  empyème,  660. 
Deux  cas  de  myopathie  primitive  pro- 
gressive, 555. 
Développement  du  squelette  chez  les 

crétins  et  crétinoïdes,  252. 
Déviations  de  la  colonne  vertébrale,  6t. 
Diabète  chez  un  nourrisson,  754. 
Diabète  hérédo-syphilitique  (Recueil  de 

faits  par  M.  Lemonnier)^   162. 
Diabète  sucré  chez  une  enfant  de  six 
mois,  guérison  {Mémoire  de  M,  L,  Bau- 
mel),  147. 
Diabète  suraigu    chez   un    enfaut   de 
22  mois  {Recueil  de  faits  par  M,  P.  Le 
Gendre),  157. 
Diagnostic  de  la  fièvre  typhoïde  {Revue 

générale)^  487. 
Diagnostic  des  luxations  traumatiques 
de  l'épaule  et  des  fractures  de  Thu- 
mérus  chez  les  enfants,  378. 
Diagnostic  des  malformations  congé- 
nitales du  cœur,  172. 
Diagnostic  et  traitement  delà  diphtérie, 

703. 
Diaphragme  (hernies  congénitales),  635. 
Diarrhée  infantile  ^faradisation  abdo- 
minale), 242. 
Diastase  du  lait  de  femme,  496. 
Diazoréaction  dans  la  diphtérie,  383. 
Dictionnaire  d*hygiène  des  enfants,  762. 
Didactylie  droite  et  ectromélie  gauche, 

374.  * 

Diète  hydrique  et  cure  purgative  dans 

les  maladies  des  enfants,  571. 
Digitale  (empoisonnement  aigu),  629. 
Dilatation  atonique  du  cœur,  297. 
Dilatation    des    bronches   (trois  cas], 

760. 
Dilatation  et  hypertrophie  du   côlon, 

172. 
Diphtérie     (albuminuries     massives), 

505. 
Diphtérie  (bacilles),  biologie   et   chi- 
mie, 565. 
Diphtérie  conjonctivale  guérie  par  le 

sérum,  753. 
Diphtérie  des  fosses  nasales,  171. 
Diphtérie  des  nourrissons  {Mémoire  de 

MM.  Cristeanu  et  Bruckner),  659. 
Diphtérie  (diagnostic  et  traitement),  703. 
Diphtérie  (diazoréaction),  383. 
Diphtérie  (épidémiologie),  372. 
Diphtérie   et  croup  diphtérique,    317. 
Diphtérie  et  épilepsie,  697. 


Diphtérie  et  pneumonie  (leucocytose), 
Mémoire  du  D' P.  Heim,  21. 

Diphtérie  expérimentale  (leucocytose), 
622. 

Diphtérie  grave  (sérothérapie  intensive) , 
693. 

Diphtérie  (hématémèses),  46. 

Diphtérie  hospitalière,  256. 

Diphtérie  laryngée  et  bronchique  pri* 
mitive,  242. 

Diphtérie  (leucocytose),  Note  du  D'Bize, 
102. 

Diphtérie  (mortalité  en  Europe  avant 
et  après  le  sérum),  379. 

Diphtérie  (paralysie  générale  et  grave) 
guérie  par  le  sérum,  109. 

Diphtérie  (paralysies  et  sérothérapie),50« 

Diphtérie  (paralysies  oculaires),  692. 

Diphtérie  (pouls  lent),  693. 

Diphtérie    septique   et   phlegmoneuse 
(prophylaxie),  499. 

Diphtérie  (sérothérapie  ettubageàBÂle), 
298. 

Diphtérie  (sérothérapie  préventive), 383, 
446,  692. 

Diphtérie  (sérothérapie  préventive  dans 
une  épidémie),  682. 

Diphtérie     (sérothérapie     préventive), 
Revue  générale,  678. 

Diplégie  spasmodique  familiale,  247. 

Diplégie  spastique  congénitale  par  agé- 
nésie  corticale,  248. 

Disjonction  épiphysaire  des  nouveau- 
nés  syphilitiques,  114. 

Dispensaire    des    Enfants-Malades   de 
Marseille,  316. 

Dispensaire   gratuit  de  la  Caisse  des 
écoles  du  VI1«,  444. 

Diverticules  de  l'urètre  chez  les   gar- 
çons, 368. 

Douteux  (service  &  Thôpital  des  Enfants- 
Malades),  182. 

Dressage  des  jeunes  dégénérés  ou  or- 
thophrénopédie,  61. 

Duodénum  (ulcère  à  10  mois),  753. 

Dysenterie  des  enfants  (étiologie  et  sé- 
rothérapie), 492. 

Dystrophie  orchidienne,  255. 

Dysurie  spasmodique  douloureuse  chez 
les  enfants,  490. 


E 


Eau  oxygénée  dans  les  pyodermites,  60. 

Eau  oxygénée  en  thérapeutique  infan- 
tile, 124. 

Éclampsie,  tétanie  et  poliomyélencé- 
phalite,  500. 

Ectopie  testiculaire  (traitement),  320. 

Ectromélie  gauche  et  didactylie  droite, 
374. 
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Eczéma  arthritique  chez  Tenfantet  spé- 
cialement chez  le  DourriBson,  695. 

Eczéma  infantile  (traitement),  55. 

Électrisation  rétablissant  la  sécrétion 
lactée,  562. 

Éléments  figurés  du  cotostrum  et  du  lait, 
312. 

Éléments  figurés  du  colostrum  et  du 
lait  [Mémoire  de  Af»e  Lourié),  27C. 

Éléphantiasis  ou  hypertrophie  congé- 
nitale, 54. 

Émail  plombifère  (intoxication),  Re- 
cueil de  faits  par  MM.  Garnier  et 
Simon^  36. 

Emphysème  sous-cutané  généralisé, 
809. 

Empoisonnement  digitalique  aigu,  gué- 
rison,  629. 

Empoisonnement  par  le  bromoforme, 
751. 

Empyèmes  dans  Penfance,  687. 

Empyème  et  noma  (eau  oxygénée),  63. 

Enanthème  buccal  de  la  rougeole,  127. 

Encéphalite  aiguë  consécutive  &  la 
grippe,  110. 

Encéphalite  suppurée  tuberculeuse  au- 
tour d'un  tuberculome,  434. 

Encéphalopathie  saturnine  chez  un  en- 
fant de  treize  mois  par  la  pommade 
de  Hebra,  56. 

Endocardite  infectieuse  maligne  chez 
un  enfant  rhumatisant  {Recueil  de 
faits  par  MM.  A.  Zuber  et  P.  Armand- 
Deliile\  354. 

Endocardite  rhumatismale  avec  lésion 
congénitale  du  cœur  {Recueil  de  faits 
par  MM.  J.  Halle  et  Armand  Delille), 
282. 

Endocardite  simple  aiguë  primitive, 
243. 

Endocardite  végétante  avec  embolies 
multiples,  63. 

Enfant  (défense  de  P),  439. 

Enfants  au  sein  malades,  758. 

Enfants  prématurés  dans  les  maternités, 
57. 

Enfants  trouvés  et  orphelins  (service 
externe),  121. 

Enseignement  de  la  pédiatrie  à  Rome, 
318. 

Entérite  des  nourrissons  (pathogéoie), 
685. 

Entérites  du  nourrisson  (bactéries  et 
streptocoques  des  selles),  564. 

Entérites  (foie  et  rein),  697. 

Entérite  hospitalière,  234. 

Entérites  (levure  de  bière),  442. 

Entérite  staphylococcique  des  enfants 
au  sein,  4ii7. 

Entéro-colite  aiguP  (tétanie),  Recueil  de 
faits  par  le  D'  Ch,  Leroux;  97. 


Entéro-colite  dysentériforme  (traite- 
ment par  la  poudre  de  gaarana),  45. 

Épanchements  péritonéaux  et  radios- 
copie, 63. 

Épanchements  pleuraux  (radioscopie^ 
100. 

Épidémie  de  conjonctivite  pneumoeoc- 
cique,  376. 

Épidémie  de  diphtérie  hospitalière.  256. 

Épidémie  de  méningite  cérébro-spinale 
à  Bergen,  252. 

Épidémie  de  rubéole  à  Graz,  112. 

Épidémiologie  de  la  diphtérie,  372. 

Épididyme  (tuberculose',  384. 

Épilepsie  et  diphtérie,  697. 

Épilepsie,  hystérie,  idiotie  (rôle  de  h 
consanguinité),  750. 

Épilepsie  jacksonnienne  traitée  ch'trur- 
gicalement.  46. 

Épistaxis  et  hémophilie  (traitement  par 
l'extrait  de  glande  surrénale),  ~5S. 

Épreuve  du  bleu  de  méthylène  chez  les 
nourrissons,  383. 

Éruption  des  dents  (pathogénie  des 
accident9\  314. 

Érysipèle  du  premier  âge,  streptococ- 
cies  cutanées  et  infections  broncho- 
pulmonaires,  696. 

Érysipèle  très  grave  chez  un  enfant  de 
seize  mois,  injections  d'acide  phé- 
nique,  241. 

Érythèmemorbillîformesérothérapique 
avec  stomatite  pultacée,  63. 

Érythème  noueux  chez  les  enfants,  691. 

Érythème  noueux  chez  les  enfants  (Mé- 
moire de  M.  Félix  Pauiouch}^  590. 

Érythème  noueux  (contagiosité),  Mé- 
moire  du  D'  A.  Moussons,  385. 

Érythème  noueux  simulant  une  affec- 
tion médullo-céphalique,  689. 

Érythème  polymorphe  (cas  insolite'. 
754. 

Estomac  (maladies),  509. 

État  bactériologique  constant  dans  U 
scarlatine,  297. 

Éternuement  convulsif  dans  la  coque- 
luche, 299. 

Etbmoïde  et  antre  d'Highmore  (abcé3\ 
558. 

Étiologie  et  pathogénie  du  rachitisme, 
60. 

Étiologie  du  spasme  nutant  chez  les 
enfants,  365. 

Étiologie  du  torticolis  musculaire  con- 
génital, 621. 

Étiologie  et  sérothérapie  de  la  dysen- 
terie, 492. 

Étude  pratique  sur  le  mal  de  Pott,  61. 

Exostose  ostéogénique  de  la  partie  infé- 
rieure et  antérieure  de  l'haniéruB 
gauche,  177. 
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Exostoses  ostéogéniques  multiples,  170. 
Exposition  de  Tenfance,  320. 
Extrait   de   glande    surrénale    contre 
Tépistaxis  hémophile,  755. 


Face  (paralysie  congénitale),  425. 
Faradisation  abdominale  dans  la  diar- 
rhée estivale  inTantile,  242. 
Fécules  chez  les  nourrissons    {Revue 

générale),  420. 
Ferment  diastatique  du  lait  de  femme, 

496. 
Ferments  solubles  du  lait  {Mémoire  du 

Dr  L,  M.  Spolverini),  705. 
Fièvre  aphteuse  chez  un  enfant,  424. 
Fièvre  ganglionnaire  due  au  pneumo- 
coque, 632 . 
Fièvre  typhoïde  (abcès  du  poumon  et 

empyème),  560. 
Fièvre  typhoïde  à  18  mois,  guérison, 

113. 
Fièvre  typhoïde  (bains  froidsl,  506. 
Fièvre   typhoïde    chez  un   enfant   de 

8  mois,  560. 
Fièvre  typhoïde  (cœur),  380. 
Fièvre   typhoïde   (contagion   directe), 

505. 
Fièvre  typhoïde    dans  Tenfance,  310, 

561. 
Fièvre    typhoïde    (diagnostic),    Revue 

générale,  487. 
Fièvre  typhoïde  (suralimentation),  313. 
Fièvre    typhoïde  (technique   séro-dia- 

gnostique),  241. 
Fistules      congénitales       sacro-coccy- 

giennes,  697. 
Fœtus  à  terme  (poids  extraordinaire', 

567. 
Foie  (cirrhose  hypertrophique),  563. 
Foie  (cirrhose  hypertrophique  à  10  ans), 

756. 
Foie    (cirrhose    hypertrophique),    Mé- 
moire du  D^  Audeoudy  348. 
Foie  et  rein  dans  les  gastro- entérites, 

697. 
Foie  et  reins  kystiques  chez  un  fœtus, 

637. 
Fonctions  du  foie  et  du  rein  dans  les 

gastro-entérites    et  quelques  autres 

maladies  infectieuses,  697. 
Fontanelles  (anatomie  et  pathologie), 

182. 
Forme  particulière  de  paralysie  obsté- 
tricale, 379. 
Formes  cliniques  de  la  tuberculose  du 

premier  âge  (Mémoire  du  D' A.  Mous- 

sous)y  73. 
Formulaire  de  poche  pour  les  maladies 

des  enfants,  509. 


Formulaire  de  thérapeutique  infantile, 
575. 

Fracture  comminutive  compliquée  du 
pariétal  gauche,  ouverture  du  sinus 
transverse,  ablation  des  fragments 
osseux,  tamponnement  du  sinus, 
guérison  {Recueil  de  faits  par  le 
/>'  Armand  Bernard) ,  675. 

Kracture  du  crâne,  447. 

Fractures  du  crâne  chez  les  enfants 
(bénignité),  698. 

Fruitnight  (mort),  191. 


Galactozymases,  566. 

Ganglions  cardiaques  dans  la  tubercu- 
lose miliaire,  299. 

Gangrène  du  poumon  par  épi  de  gra- 
minée  dans  la  bronche,  431. 

Gangrène  du  scrotum,  50. 

Gangrène  pulmonaire  chez  une  fille  de 
14  ans  guérie  par  le  gaïacol,  107. 

Gastro- entérite  des  nourrissons  (patho- 
génie), 685. 

Gastro-entérite  du  nourrisson  (bacté- 
ries et  streptocoques),  564. 

Gastro-entérites  (foie  et  rein),  697 . 

Gastro-entérites  secondaires  dans  Ten- 
fance,  498. 

Genou  (luxation  en  avant),  184. 

Géophagie  dans  l'enfance,  180. 

Gibbosités  du  mal  de  Pott  (réduction). 
Mémoire  de  MM.  Redard  et  Bezani'ony 
476, 

Gliome  du  pont  de  Varole,  hémorragie 
et  mort,  745. 

Gliosarcome  intramédullaire,  237. 

Goitre  congénital  et  hernie  diaphrag- 
matique,  49. 

Goitre  exophtalmique,  447. 

Goutte  de  lait  de  Versailles  (Revue 
générale),  361. 

Goutte  de  lait  du  Havre,  de  Rouen, 
251. 

Grippe  (encéphalite  aiguë),  110. 

Grippe  (néphrite  aiguë),  366. 

Grippe  pneumococcique  dans  l'enfance, 
494. 

Grippe  (polynévrite),  117. 

Grippe  (toux  simulant  la  coqueluche) 
367. 

Guarana  (traitement  de  Tentéro- colite 
dysentériforme),  45. 

Guêpe  (piqûre  à  la  langue),  424. 

Guérison  sans  opération  des  hernies 
de  la  première  enfance,  169. 


Haricot  dans  les  voies  aériennes,  tra* 
chéotomie,  43. 
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Helminthes  et  appendicite,  GHO. 
Hématémëses  dans  l'appendicite,  378. 

Héniatémèses  dans  la  diphtérie,  4G. 

Hématome  extradure-mérien,  lami- 
nectomie,  307. 

Hématurie    idiopaibique    (deux   cas), 

53. 
Hémi-hypertrophie  congénitale,   109. 

Hémiplégie  cérébrale  infantile  congé- 
nitale avec  pseudo-porencéphalie 
{Mémoire  de  MM.  Weill  et  Galla- 
vardin)^  129. 

Hémiplégie  spasmodique  avec  épi- 
lepsie,  craniectomie,  etc.,  492. 

Hémogiobinurie  dueàrantipyrine,  768. 

Hémoglobinurie  paroxystique.  128. 

Hémophilie  et  épistaxis  (traitement  par 
l'extrait  de  glande  surrénale),  755. 

Hémoptysie  et  gangrène  du  poumon 
(épi  de  graminée  dans  la  bronche), 
431. 

Hémorragie  chez  un  nouveau-Dé  par 
bacille  typhique,  428. 

Hémorragie  de  la  capsule  surrénale 
chez  les  nouveau-nés  et  nourrissons, 
relation  d^un  cas  montrant  la  rup- 
ture du  sac  et  l'irruption  du  sang 
dans  les  tissus  périrénaux  et  la  ca- 
vité péritonéaie,  619. 

Hémorragie  des  capsules  surrénales 
{Revue  générale)^  614. 

Hémorragie  des  méninges  médullaires, 
ponction   lombaire,  115. 

Hémorragies  gastro-intestinales  du 
nouveau-né,  441. 

Hendaye  (sanatorium),   694. 

H érédo-dystrophie  para-tuberculeuse, 
506. 

Hérédo-syphilis  cérébrale,  749. 

Hérédo-syphilis  fruste  chez  les  nour- 
rissons, 119. 

Hernie  diaphragmatique  et  goitre  congé- 
nital, 49. 

Hernies  de  la  première  enfance  (gué- 
rison  sans  opération),  169. 

Hernies  diaphragmatiques  congénitales, 
635. 

Histologie  des  os  de  9  enfants  rachi- 
tiques  traités  par  l'extrait  surrénal, 
687. 

Hommage  à  Parrot  et  à  Bouchut,  190. 

Hôpital  d'enfants  à  Brescia,  384. 

Hôpital  d'enfants  de  Leipzig  (compte- 
rendu),  572. 

Hôpital  d'enfants  de  Munich-Nord,  125, 
572. 

Hôpital  d'enfants  Empereur  et  Impé- 
ratrice Frédéric  (dixième  compte 
rendu),  573. 

Hôpital  d'enfants  Hamidié,  700. 

Hôpital   des   Enfants,  256. 


Hôpital  des  Enfants-Malades  (cours  de 

M.  Méry),  764. 
Hôpital  des  Enfants-Malades  «vleçoos  de 

M.  Variot),  320. 
Hôpital  d'enfants  Stéphanie  à  Budapest. 

573. 
HôpiUl  Mont-Sina!,  700. 
Hôpital  pour  enfants  tuberculeux,  512. 
Hôpital  Saint-Louis  de  Cracovie,  442. 
Hôpital  Tenon,  384. 
Hôpital  Trousseau,  384. 
Hôpital  Trousseau  (M.  Rirmisson),  Tiift. 
Hôpitaux    d'enfants    (Les    nouveaux. 

Revue  générale^  231. 
Humérus    gauche    (exostose   ostéoge- 

nique),  177. 
Hydatide  de  la  région  frontale  gAoche 

du  cerveau,  174. 
Hydatides  dans  la  République  Argen- 
tine, 638. 
Hydrocéphalie    acquise    et   méniagite 

séreuse,  117. 
Hydrothérapie,  Priessnitz  et  Kneipp, 

639. 
Hygiène  de  l'allaitement,  704-7 S4, 
Hygiène  de  la  première  enfance,  438. 
Hygiène  de  l'enfant  pendant  les  chi- 

ieurs,  447. 
Hygiène  des  enfants  (dictionnaire).  761 
Hygiène  du  neurasthénique,  127. 
Hyperchlorhydrie  du  nourrisson.  6^8 
Hyperthermie  (boudin  fécal),  44C. 
Hypertrophie    chronique   de    la   rate, 

429. 
Hypertrophie  congénitale,  109. 
Hypertrophie  congénitale  avec  sténose 

du  pylore,  502. 
Hypertrophie  congénitale  du  membre 

inférieur  gauche,  383. 
Hypertrophie    congénitale  du  pylore, 

171. 
Hypertrophie  des  amygdales  et  végéti- 

tions  adénoïdes,  240. 
Hypertrophie  et  «dilatation  du  côlon, 

172. 
Hypertrophie  ou  ôléphantiasis  congéni- 
tale par  brides  amniotiques,  sVndac- 

tylie,  ectrodactylie,  54. 
Hystérie     (astasie-abasie,    monopié^ie 

brachiale).  Recueil  de  faits  jmv  J. 

Comby,  287 . 
Hystérie  avec  manifestations  laryngées 

chez  un  enfant  de  onze  ans,  308. 
Hystéro-traumatisme,  paralysie  faciale 

complète  et  trismus  chez  un  enfant 

de  treize  ans,  746. 


Ichtyose  fœtale  grave,  48. 
Ictère  grave  chez  l'enfant,  501. 
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Imerwol  membre  correspoadaat  de  la 

Société  de  pédiatrie,  702. 
Inclinaison  de   la  tête   avec  torticolis 

spasmodique,  748. 
Inclinaison  et  rotation  de  la  tète  chez 

des  rachitiques,  366. 
Inclusion  fœtale  abdominale  chez  un 
enfant  de  trois  mois,  laparotomie, 
mort,  246. 
Incontinence    d*urine     essentielle    et 

traitement  électrique,  315. 
Incontinence  d'urine  et  rhus  aroma- 

tica,  315. 
Indican  et  urobiline  dans  Tanémie  sco- 
laire, .'Î63. 
Infantilisme,  383. 

Infantilisme  et  rétrécissement  de  l'ar- 
tère pulmonaire,  315. 
Infantilisme    sans     lésion    du     corps 

thyroïde,  319. 
Infantilisme  traité  avec  succès  par  le 

corps  thyroïde,  319. 
Infection  canallculaire  de  la  parotide,  44. 
Infection  de  la  glande  parotide  chez  le 

nouveau-né,  637. 
Infection  et  épilepsie,  la  diphtérie  chez 

les  épileptiques,  697. 
Infection  hémorragique  chez  un  nou- 
veau-né par  bacille  typhique,  428. 
Infection    pneumonique    associée     au 

sclérëme  chez  un  nouveau-né,  632. 
Infections    broncho-pulmonaires    par 
apport  vascalaire  dans  les  streptococ- 
cies  cutanées  ides  enfants,  érysipèle 
du  premier  âge,  696. 
Infections  digestives  (nouvelles  métho- 
des), 252. 
Infections  intestinales  (accidents  ménia- 

gitiques),  507. 
Infections  ombilicales  et  ombilic  chez  le 

nouveau-né,  177. 
Infections  ombilicales  {Mémoire  de  MM. 

Porak  el  Durante)^  321. 
Influence  des  irritations  cutanées   sur 

l'éruption  varicelleuse,  563. 
Injections  de  substance  cérébrale  dans 

le  tétanos  des  nouveau- nés,  236. 
Injections  intraveineuses  de  sérum  dans 

le  croup  grave,  52. 
Institut  Humbert  I«S  128. 
Institut  rachitique  de  Milan,  512. 
Instruments  pour  le  tubage  et  la  trachéo- 
tomie, 190. 
1  nsuffisance  hépatique,  1 26 . 
Intestin  grêle  (rétrécissement),  503. 
Intestin  (lithiase  héréditaire),  427. 
Intoxication  par  un  émail  plombifère 
(Recueil  de  faits  par  MM.  Garnier  et 
Simon) t  36. 
Intoxication  saturnine  (deux  cas  mor- 
tels), 42. 


Intoxication  saturnine  par  la  pommade 
de  Hebra,  56. 

Intoxication  saturnine  {Recueil  de  faits 
par  MM.  Garnier  et  Simon) ^  36. 

Intubation  dans  la  rougeole  {Revue  gé- 
nérale), 38. 

Invagination  aiguë,  laparotomie,  réduc- 
tion et  guérison,  109. 

Invagination  colique  aiguë,  suppression 
des  phénomènes  d'occlusion  par  le 
cathétérisme  du  boudin  invaginé, 
sonde  de  Nélaton  à  demeure,  désin- 
vaginatîon  consécutive,  683. 

Invagination  colo-colique,  opération, 
guérison,  683. 

Invagination  intestinale  chez  un  enfant 
de  4  mois,  guérie  par  l'injection,  309. 

Invagination  intestinale  (laparotomie), 
245. 

Irritations  cutanées  et  varicelle,  563. 

Isolement  des  coquelucheux  dans  les 
wagons,  702. 


Jahrbuch  filr  Kinder heilkunde  (rédac- 
tion), .703. 
Johanustadt  (crèche  et  policlinique), 693. 


Kératose  palmaire  et  plantaire,  430. 
Rernig  (signe  dans  les  méningites),  59. 
Kyste  hydatique  de  la  région  frontale 

gauche  du  cerveau,  174. 
Kystes  congénitaux  du  rein,  622. 
Kystes  du   foie   et  des  reins  chez  un 

fœtus,  637. 
Kystes  hydatiques  dans  la  République 

Argentine,  638. 


Lait  (action  galactogène),  Mémoire  du 

Z)f  Vildermann,  .391. 
Lait    de    chèvre   et   alimentation    des 

enfants,  250. 
Lait  de   femme  (ferment  diastatique), 

496. 
Lait  et  colostrum   (éléments  figurés). 

Mémoire  de  Af' •«•  Lourié,  276. 
Lait  (ferments   solubles;,  Mémoire  du 

D'  Spolverini^  705, 
Lait  (persistance  et  pouvoir  pathogène 

de  quelques  microbes),  174. 
Lait  ramené  par  l'électrisation,  562. 
Lait  (zymases),  566. 
Laminectomie  pour  hématome  extra- 

dure-mérien,  307. 
Langue  géographique,  497. 
Langue  (piqûre  de  guêpe),  424. 
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LanneloDgue  (sa  médaille),  64. 
Laparotomie  (4  cas  d'in  imagination  in- 
testinale), 945. 
Laryngite  diphtérique  primitive  avec 

diffusion  aux  bronclies,  ?42. 
Laryngites  rubéoliques,  440. 
Larynx  (sténoses  et  atrésies  après  tu- 
bage). Mémoire  de  von  Bôkay.  193. 
Larynx  (stridor  congénital),  57. 
Leçons  cliniques  sur  les   maladies  des 

enfants,  445. 
Leçons  sur  les  suppurations  deToreille 
moyenne  et  des  cavités  accessoires 
des  fosses  nasales  et  leurs  complica- 
tions intracraniennes,  383. 
Légion  d'honneur,  190. 
Légion  d'honneur  (Budin),  640. 
Leucémie  aigué,  436. 
Leucémie  myélogène,  435. 
Leucocytes  chez  le  nourrisson,  368. 
Leucocytes  chez  Thomme  normal,  369. 
Leucocytes  dans  la  varicelle.  569. 
Leucocytes  de  la  vaccine  chez  l'homme 

et  la  génisse,  568. 
Leucocytose  dans  la  diphtérie  expéri- 
mentale, 622. 
Leucocytose  dans  la  diphtérie  (>'o/e  du 

D'  Bize),  102. 
Leucocytose  dans  la  pneumonie  et  la 
diphtérie(ilfpmoïVf  </w  Z)""  P.  Heim),^!- 
Leucocytose  dans  la  rougeole,  122. 
Levure  de  bière  dans  les  entérites,  442. 
Limanothérapie,  112. 
Lipomes   congénitaux    ostéo-périosti- 

ques,  444. 
Liquide  céphalo-rachidien  (contenu  en 

azote),  111. 
Lithiase  intestinale  héréditaire,  427. 
Lithotritieet  taille  chez  les  enfants,  113. 
Localisation    des    symptômes    de    la 

chorée  de  Sydenham,  556. 
Loi  Roussel  (révision^  4iO. 
Ludwig  (angine  de),  434. 
Luette  bifide,  763. 

Lutte  sociale  contre  la  tuberculose,  699. 
Luxation    congénitale    du    genou    en 

avant  avec  chevauchement,  184. 
Luxations   et  fractures  de   l'humérus 

.diagnostic),  378. 
Lymphangite    gangreneuse    du    scro- 
tum, .50. 
Lymphatique  (varice  de  l'aine),  54. 
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Main-bote  congénitale,  507. 

Maladie   de  Barlow  causée   par  le  lait 

maternisé,  301. 
51aladie  de  Barlow  chez  un  enfant  au 

sein,  .100. 
Maladie  de  Barlow  en  France,  574. 


Maladie  de  DQhring  infantile,  380. 
Maladie  infantile  et  familiale  carac- 
térisée par  des  modifications  perma- 
nentes du  pouls,  des  attaques  baq- 
copales  et  épileptiformes  et  la  mort 
subite  (Mémoire  de  M.  Luis  Morqn*'» . 
467. 

Maladies  de  la  moelle  épinière  chez  l**^ 
nouveau-nés  et  les  enfants  à  la  ma- 
melle hérédo-syphilitiques,  44. 

Maladies  de  Tapophyse  mastoide  chi- 
rurgie). 621. 

Maladies  de  Testomac,  diagnostic  et 
traitement,  509. 

Maladies  dues  à  la  croissance  (.Vcm'/r/i^ 
de  M^^  Derscheid-ffeicourt)^  2î2. 

Malaria  (coma),  245. 

Mal  de  Pott  (étude  pratique',  61. 

Mal  de  Pott  (réduction  des  gibbositc* . 
Mémoire  de  MM,  Redard  et  Bezantun^ 
476. 

Malformation  de  l'anus  (forme  rare\  44. 

Malformation  du  crâne  par  défaut  d«»f • 
sification,  cranioschisis  sans  encé- 
phalocèle,  750. 

Malformations  congénitales  du  ca:ur, 
172. 

Malformations  de  l'appareil  génito-uri- 
naire  (anatomie),  ^. 

Malformations  importantes  en  prati- 
que, 556. 

Malformations  rachitiques  du  membre 
inférieur,  314. 

Manuel  de  pathologie  interne,  126. 

Manuel  de  thérapeutique.  188. 

Manuel  de  thérapeutique  médicale,  1^9. 

Mastoïde  (chirurgie),  621. 

Maxillaire  inférieur  ostéite  nécro- 
sante), 53. 

Médaille  du  professeur  Lannelongue,  C4. 

Médication  cacodylique  chex  les  en- 
fants, 306. 

Médication  cacodylique  (chorée,  tuber- 
culose), 118. 

Méninges  spinales  (hémorragie ,  113. 

Méningite  à  bacilles  d'Eberth,  702. 

Méningite  aigul*  à  pneumocoque  chez 
une  hérédo-syphiliUque  de  6  semii- 
ne?,  631. 

Méningite  cérébro-spinale  à  Bergen, 
252. 

Méningite  cérébro-spinale  d'origioe 
grippale  compliquée  de  poliomyélite 
antérieure  aiguO,  guérison,  62  ^ 

Méningite  cérébro-spinale  épidémique 
en  Norvège  pendant  les  années  18T>- 
1897,  555. 

Méuingite  cérébro-spinale  épidémique, 
méningocoque,  315. 

Méningite  cérébro-spinale,  suite decoup 
de  chaleur,  237. 
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Méningite     cérébro-spinale    suppurée 

pax  bacille  grippal, ponction  lombaire» 
C^uêrison,  757. 
MéDÎngite     cérébro-spinale    suppurée 
(traitement  par  les  bains  à  38<»  et  les 
ponctions  lombaires),  47. 
Méningite  (origine  bucco-naso-pbaryn- 

^ienne),  178. 
Méningite  séreuse  et  hydrocéphalie  ac- 
quise, 117. 
Méningites  cérébro-spinales  à  ménin- 

gocoques,  45. 
Méningites  (signe  de  Kernig),  59. 
Méningite    succédant    à    la    rougeole, 

guérison,  307. 
Méningite  tuberculeuse  probable,  gué- 
rison  apparente,  variations  de  la 
formule  cytologique  du  liquide  cé- 
phalo-rachidien {Recueil  de  faits  par 
le  D'  Rocaz),  738. 

Méningocële  fausse  traumatique,  437. 

Méningocèle  occipitale  extirpée  et  guérie 
chez  une  fille  de  6  semaines,  176. 

Méningo-encéphalocèle  (extirpation), 
60. 

Menstrues  et  albuminurie  minima,  58. 

Mensuration  du  corps  pour  Tappré- 
dation  de  la  santé  des  enfants,  758. 

Méthylène  (bleu)  chez  les  nourrissons, 
383. 

Microbes  dans  le  lait  (persistance  et 
pouvoir  pathogène),  174. 

Microphtalmie  congénitale  unilatérale, 
747. 

Moelle  épinière (maladies  chez  les  nou- 
veau-néset  nourrissons  hérédo-syphi- 
litiques),  44. 

Moelle  (thromboses  veineuses),  300. 

MoDt-Sinaï  Hôpital,  700. 

Morphine  dans  les  accidents  du  sérum 
antidiphtérique,  170. 

Mortalité  de  la  première  enfance  dans 
la  population  urbaine  de  la  France, 
316. 

Mortalité  des  nourrissons  et  alimen- 
tation, ?50. 

Mortalité  des  nourrissons  hérédo-syphi- 
litiques,  496. 

Mortalité  infantile,  249. 

Mortalité  infantile  et  allaitement  ma- 
ternel, 249. 

Mortalité  par  diphtérie  en  Europe  avant 
et  après  la  sérothérapie,  379. 

Mort  de  Fruitnight,  191. 

Mort  de  Jules  Bergeron,  63. 

Mort  de  Sanné,  64. 

Mort  de  Widerhofer,  576. 

Mort  subite  chez  les  enfants  hërédo- 
syphilitiqucB,  491. 

Mouvements  associés,  C22. 

Mutations  dans  les  hôpitaux,  04. 


Myocarde     (artério -sclérose     hérédo- 

syphilitique),  43. 
Myopathie  primitive  progressive  chez 

une  fille  de  11  ans,  426. 
Myopathie  primitive  progressive  (2cas]^ 

555. 
Myopie  (comment  en  préserver  Tœil  d« 

liseur?),  187. 
Myotonie  des  nourrissons  et  rapports 

avec  la  tétanie,  181. 


N 


Naturalistes    et    médecins    allemands 

(73«  réunion),  320-575. 
Nécrologie,  63. 

Nécrologie  (D'  Fruitnight),   191. 
Nécrologie  (Gamba>,  320. 
Nécrologie  (M»«  Nourrit},  384. 
Nécrologie  (mort  de  Colrat),  704. 
Nécrologie  (mort  de  Panzeri),  512. 
Nécrologie  (mort  de  Torde  us),  640. 
Nécrologie  (mort  de  Widerhofer),  576. 
Néphrite  aiguë  suite  de  grippe,  366. 
Néphrite  chronique  de  Tenfance,  752. 
Néphrite   toxique   chez  un   enfant  dt) 

3  ans  1/2,  627. 
Néphrite  varicelleuse,  114. 
Neurogliome  ganglionnaire  bilatéral  de 

la  face,  238. 
Neuvième   compte    rendu    du  nouvel 

hôpital  d'enfants  de  Leipzig,  572. 
Névrome  plexiforme  de  la  nuque  avec 

lipomes  congénitaux  et  taches  pig- 

mentaires  multiples,  372. 
Nez  (obstruction  chez  le  nouveau-né),  49. 
Nez  (prothèse),  763. 

Nez  (rhinite  à  bacilles  de  Lôffler),  171. 
Noma  et  empyème  traités  par    Teau 

oxygénée,  63. 
Noma  (quatre  cas)  suite  de  rougeole,  428. 
Note  belminthologique  sur  Tappendi- 

cite,  630. 
Nourricerie  à  Lyon,  703. 
Nourrices  (thérapeutique),  250. 
Nourrisson  (alimentation  du),  438. 
Nourrissons  (fécules  chez   les).   Revue 

générale  y  420. 
Nourrisson  (hyperchlorhydrie),  688. 
Nourrisson  (proteus  dans  ses  selles),  495. 
Nourrisson   (quantité  d'aliments),  688. 
Nourrissons  (consultation  à  Bordeaux), 

(5o. 
Nourrissons  (diphtérie  des),  Mémoire 

de  MM.  Cristeanu  et  Brucknèr,  659. 
Nourrissons  (mortalité  et  alimentation), 

250. 
Nourrissons   syphilitiques  (mortalité), 

496. 
Nourriture  de  l'enfant  à  Tétat  de  santé 

et  de  maladie,  510. 
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Nouveau-Dé  (ombilic  et  infections  om- 
bilicales), 177. 

NouTeau-nés  (bain  quotidien),  185. 

Nouveau-nés  dans  les  maternités  et  cli- 
niques obstétricales,  III. 

Nouveau-nés  débiles  (réchauffement), 
186. 

Nouveaux  hôpitaux  d'enfants  [Revue 
générale)  j  231. 

Noave&es  méthodes  dans  les  infections 
digestives^  352. 

Noyau  de  cerise  dans  la  bronche  gau- 
che, 173. 

Nystagmus  particulier  du  spasme  Da- 
tant, 748. 


Obésité  chez  les  enfants,  696. 

Obésité  chez  un  enfant  de  4  mois  1/2, 
757  • 

Obésité,  hygiène  et  traitement,  188. 

Obstruction  nasale  chez  le  nouveau-né, 
49. 

Occlusion  complète  de  l'œsophage,  431. 

Œdème  idiopathique  aigu  des  pau- 
pières, 426. 

Œdème  non  albuminurique,  756. 

Œil  (comment  on  le  préserve  de  la 
myopie),  187. 

Œil  (tuberculose).  Revue  générale,  166. 

Œsophage  (corps  étranger),  690. 

Œsophage  (occlusion  complète),  431. 

Œsophage  (sou),  œsophagotomie,  gué- 
ri son,  691. 

Œsophagotomie  externe  pour  corps 
étranger  de  Tœsophage,  090. 

Œuvre  de  la  goutte  de  lait  de  Bouen,  23 1 . 

Ombilic  et  infections  ombilicales  chez 
le  nouveau-né,  177. 

Ombilic  (infections).  Mémoire  de 
3/.V.  Porak  et  Durante,  321. 

Ombilic  (ulcérations  hérédo-syphiliti- 
ques),  63. 

Oospora  (stomatite  diphtéroide},  Mé- 
moire du   O*"  Trambustiy  65. 

Oreille  moyenne  (anatomie  et  médecine 
opératoire),  383. 

Oreille  moyenne  et  cavités  accessoires 
des  fosses  nasales  (suppurations),  382. 

Oreille  thérapeutique),  382. 

Oreillons  (pancréatite  aigu»"},  116. 

Orifice  artériel  droit  (sténose  produite 
par  une  anomalie  des  valvules  pul- 
monaires), 759. 

Origine  bucco-naso-pharyngienne  de 
la  méningite^  178. 

Oscillations  et  relations  des  albuminu- 
ries, 5CS. 

Os  crâniens  (tuberculose),  574. 

Os  (pathologie  de  leur  croissance),  445. 


Ostéite  nécrosante  du  maxillaire  info- 
rieur  chez  un  nouveau-né,  53. 

Ostéo-arthropathie  hypertrophianlf 
pneumique  avec  examen  radiogrs- 
phique,  630. 

Ostéomalacie  généralisée  chez  un  enfant 
de  2  ans  élevé  au  sein,  rachitisme,  37  «. 

Ostéomyélite  aiguë  dans  Tenfance, 
621. 

Ostéotomie  cunéiforme  sopracondy- 
lienne  double  pour  genua  taïga,  302. 

Ovaire  (tumeur)  chez  une  fille  de  13  ans. 
628. 

Oxy hémoglobine  (variations)  chez  les 
nourrissons  traités  par  le  sérum  arti- 
fletel,  433. 


Pachyméningite  cervicale  hypertrr>- 
phique,  glîosarcome  intramédollatre, 
237. 

Pancréas  (physiologie  normale  et  patho- 
logique), 510. 

Pancréatite  aiguë  compliquant  les  oreiL 
Ions,  116. 

Paralysie  diphtérique  généralisée  et 
grave  guérie  par  le  ?érum,  109. 

Paralysie  faciale  congénitale,  425. 

Paralysie  faciale  congénitale  [Revue 
générale),  742. 

Paralysie  faciale  et  trismus  (bystéro- 
traumatisme),  746. 

Paralysie  hystérique,  763. 

Paralysie  obstétricale  (forme  parti- 
culière), 379. 

Paralysie  pseudo-hypertrophique,  748. 

Paralysies  angineuses,  paralysies  con- 
sécutives aux  angines  non  diphtéri- 
ques, 693. 

Paralysies  diphtériques  et  sérothé- 
rapie, 50. 

Paralysies  oculaires  posl-dipbtériqaes. 
092. 

Paralysie  spasmodique  familiale,  247. 

Paralysie  spastique  par  agênésie  corti- 
cale, 248. 

Pariétal  gauche  (fracture  compliquée-, 
Recueil  de  faits  par  le  D'A.  Bernarti 
675. 

Parorexie  (altérations  du  sang),  371. 

Parotide  (infection  canaliculaire],  44. 

Parotide  (infection)  chez  le  nouveau-né, 
637. 

Pathogénie  des  accidents  de  réruption 
dentaire,  314. 

Pathogénie  des  gastro-entérites  des 
nourrissons,  685. 

Patho^éuie  des  troubles  nerveux  chex 
le!«  rachitiques,  122. 

Pathologie  des  varicelles,  6*i4. 
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Pathologie  du  rachitisme  (Mémoire  de 
L.  Spillmann),  357. 

Pathologie  de  la  croissance  des  os, 
445. 

Paupières  (œdème  idiopathique  aigu), 
426. 

Paupière  supérieure  (sarcome),  170. 

Pédiatrie  à  Rome  (enseignement),  318. 

Pédiatrie  dans  la  clinique  médicale  de 
Gènes,  573. 

Perforalion  crânienne  congénitale  (cas 
anormal),  186. 

Péricarde  (sarcome  à  petites  cellules), 
169. 

Périnéphrite  à  staphylocoques  dorés 
(Recueil  de  faits  par  le  D*"  J.  Halle'), 
238. 

Périostlte  aiguë  suppurée  sans  ostéo- 
myélite, 761. 

Péritonite  à  pneumocoques,  303. 

Péritonite  à  pneumocoques  chez  Tenfant, 
634. 

Péritonite  compliquant  la vulvo-vaginite 
des  petites  filles  (Mémoire  du  D' 
Comby)f  513. 

Péritonite  fétide  à  pneumocoques  et 
colibacilles,  763. 

Péritonite  septique  diffuse  à  pneumo- 
coques chez  Fenfant,  633. 

Péritonites  gonococciques,  703. 

Péritonite  tuberculeuse  à  début  brusque 
simulant  Tappendicite,  r>08. 

Péritonite  tuberculeuse  aiguë,  diagnos- 
tic et  intervention,  107. 

Péritonite  tuberculeuse  guérie  par 
laparotomie,  57. 

Persistance  du  canal  omphalo-mésenté- 
rique  à  l'ombilic,  51. 

Persistance  et  pouvoir  pathogène  de 
quelques  microbes  dans  le  lait,  174. 

Pharynx  (polypes  dermoïdes),  433. 

Phlegmatia  alba  dolens  au  cours  d'une 
chlorose  vraie,  637. 

Phosphore  dans  les  échanges  organi- 
ques, 298. 

Physiologie  normale  et  pathologique  du 
pancréas,  510. 

Pied  bot  varus  équin  congénital  (traite- 
ment), 570. 

Piqùce  de  guêpe  à  la  langue,  43  î. 

Pityriasis  rubra  pilaùre  et  lésions  ocu- 
laires, 430. 

Pleurésie  appendiculaire,  48. 

Pleurésie  purulente  chez  l'enfant,  440. 

Pleurésies  purulentes  chez  l'enTant  [Mé- 

•   moire  de  MM.  Bézy  et  Baubtj)^  30. 

Pleurésies  purulentes  de  l'enfance,  687. 

Plèvre  (suppurations).  Mémoire  de  MM. 
Bézyel  Bauhy,  30. 

Ploinb  (deux  cas  d'empoisonnement), 
43. 


Plomb  (intoxication).  Recueil  de  faits 
par  MM.  Garnier  et  Sirnon,  36. 

Pneumococcie  péritonéale  septique  difi- 
fuse,  633. 

Pneumocoque  (^ippe),  494. 

Pneumonie  à  bacille  d'Eberth  dans  la 
convalescence  de  la  fièvre  typhoïde, 
138. 

Pneumonie  et  broncho-pneumonie 
(traitement  abortif),  375. 

Pneumonie  et  diphtérie  (leucocytose), 
Mémoire  du  />•"  P.  Heim,  31. 

Pneumococcie  et  sclérème,  633. 

Pneumonie  franche  (radioscopie),  183. 

Pneumonie  (point  de  côté  abdominal), 
356 

Poids  extraordinaire  d'un  fœtus  à  terme, 
567. 

Point  de  côté  abdominal  dans  la  pneu- 
monie, 356. 

Polîomyélencéphalite,  éclampsie  et  téta- 
nie, 500. 

Poliomyélite  antérieure  aiguë,  435. 

Poliomyélite,  épidémicité  et  causes,  759. 

Polydactylie  (considérations),  570. 

Polymorphisme  des  angines  de  lascar- 
latine,  influence  sur  la  fièvre,  305. 

Polynévrite  grippale,  117.  * 

Polypes  dermoïdes  du  pharynx,  433. 

Polysarcie  héréditaire,  383. 

Pommade  de  Crédé  dans  la  scarlatine 
grave,  335. 

Ponction  lombaire  en  pédiatrie,  341. 

Poreocéphalie  fausse  (hémiplégie  congé- 
nitale), Mémoire  de  MM.  Weill  et 
Gallavardin^  139. 

Pouls  lent  de  la  diphtérie,  693. 

Poumon  (g.ingrène),  guérison  par  le 
gaiacol,  107. 

Pouponnière  de  Porche  fontaine,  640. 

Précis  de  thérapeutique  oculaire  usuelle, 
137. 

Précocité  intellectuelle,  étude  sur  le  gé- 
nie, 636. 

Précocité  physique  et  intellectuelle  chez 
l'homme,  63(>. 

Progrès  de  l'hydrothérapie,  Priessnitz  et 
Kneipp.  639. 

Prolapsus  rectal  complet  traité  par  la 
fixation  intra-abdominale,  376. 

Prophylaxie  de  la  diphtérie  septique  et 
phlegmoneuse,  499. 

Proteus  dans  les  selles  des  nourris- 
sons (thérapeutique  par  les  cultures), 
495. 

Prothèse  nasale  par  la  méthode  de 
Gersuny,  763. 

Pseudo-méningocèle  tr&umatique,  437. 

Pseudo-porencéphalie  (hémiplégie  céré- 
brale), Mémoire  de  MM.  Weill  et 
Gallavardin^  139. 
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Puériculture,  703. 

Puériculture  par  l^assistance  à  domicile, 

nz. 

Purpura  simplex,  494. 

Purpuras  primitifs,  493. 

Pyéionéphrite  chez  les  enfants,  népbrec- 
tomie,   559. 

Pyléphlébite  suppurée,  338. 

Pylore  (hypertrophie  congénitale  avec 
sténose),  502. 

Pylore  (sténose  congénitale),  59. 

Pylore  (sténose  congénitale  chez  les 
nouveau-nés).  504. 

Pylore  (sténose  hypertrophique  congé- 
nitale), 171. 

Pylore  (sténose  congénitale  spasmo- 
dique),  504. 


Quantité  d'aliments  chez  le  nourrisson, 
688. 

Quatre  ans  du  service  externe  des  En- 
fants trouvés  et  orphelins,  121. 

Quatre  cas  de  laparotomie  pour  iovagi- 
nation,  245. 

Quatre  cas  de  noma,  suite  de  rougeole, 
428. 

Quelques  cas  d'hémorragie  dans  la 
peau  et  les  capsules  surrénales,  620. 

Quelques  malformations  importantes  en 
pratique,  556. 


Rachitiques  (pathogénie  des  troubles 
nerveux),  122. 

Rachitisme  avec  hypertrophie  de  la 
rate,  245. 

Rachitisme  et  scorbut  (2  cas),  301. 

Rachitisme  (étiologie  et  pathogénie),  60. 

Rachitisme  (histologie  des  os)  et  extrait 
surrénal,  687. 

Rachitisme  (malformations  du  membre 
inférieur),  314. 

Rachitisme  (recherches  sur  sa  patho- 
génie). Mémoire  de  L.  Spillmanny  257. 

Rachitisme,  son  indépendance  de  rhu-* 
midité  de  l'air,  57. 

Rachitisme  (traité),  187. 

Rachitisme  ^traitement  par  les  capsules 
surrénales),  497. 

Rachitisme  (trois  cas  d'inclinaison  et 
rotation  de  la  tête),  366. 

Radioscopie  dans  la  pneumonie  franche, 
183. 

Radioscopie  des  épauchements  pleu- 
raux, 190. 

Radioscopie  et  épanchements  périto- 
néaux,63. 

Radioscopie,  trachéotomie  (corps  étran- 
gers des  voies  aériennes),  43. 


Rash  dans  la  rougeole,  173. 

Raah  varicellique,  115. 

Rate  (hypertrophie  chronique),  429. 

Rate  (hypertrophie  et  rachitisme),  246. 

Réaction  de  Salkowski  et  Haycraft  chez 

les  nourrissons,  702. 
Réchauffement  des  nouveau-nés  débiles, 

186. 
Rechutes  dans  la  rougeole  et  la  rubéole, 

108. 
Rectum  (prolapsus),  376. 
Rédaction  du  Jahrbuch  fur  Kinderheil- 

kunde,  703. 
Réduction  des  gibbosités  du  mal  de 

Pott    {Mémoire    de    MM.  Bedard  H 

Be2anpo/i),476. 
Réflexes  tendineux  dans  la  cborée  de 

Sydenbam,  426. 
Rein  et  foie  dans  les  gastro-entérites, 

697. 
Rein  (sarcome),  néphrectomie,gaérisoo, 

239. 
Reins  et  foie  kystiques  chez  on  fœtus, 

637. 
Reins  kystiques  congénitaux,  622. 
Répertoire  bibliographique  des  princi- 
pales revues  françaises  pour  1899, 699. 
Respiration  stridoreuse  des  nouveau- 
nés,  378. 
Résultats  chez  les  enfants  envoyés  i  la 

mer,  120. 
Rétablissement  de  la  sécrétion  lactée 

par  Télectrisation,  562. 
Rétrécissement  congénital  de  l'artère 

pulmonaire  et  infantilisme,  315. 
Rétrécissement  extrême   de  Tintestio 

grêle,  503. 
Rétrécissements  du  larynx  à  la  suite 

du  tubage  {Mémoire  du  D' von  Bôkay], 

193. 
Revision  de  la  loi  Roussel,  440. 
Rhinite  à  bacilles  de  Ldffler,  171. 
Rhinite  flbrineuse,  430. 
Rhinite  purulente  dans  lascarlatine,S71. 
Rhumatisme  articulaire  aigu,  319. 
Rhus   aromatica   dans    rincontineDce 

d'urine,  315. 
Rougeole  (angine  prémonitoire),  753. 
Rougeole  ^contagion),  313. 
Rougeole  (énanthéme  buccal),  117. 
Rougeole  et  intubation  {Revue  générale , 

38. 
Rougeole  et  rubéole  (rechutes),  108. 
Rougeole  (laryngites),  440. 
Rougeole  (leucocytose),  122. 
Rougeole  (méningite  consécutive\  S07. 
Rougeole  (quatre  cas  de  noma  censé* 

cutifs),  428. 
Rougeole  (rash  dans  la),  173. 
Rougeole  (transmission  de  la  mère  ao 

fœtus),  116. 
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Royat,  indications  thérapeutiques,  446. 
Rubéole,  diagnostic  avec  la  rougeole  ou 

la  scarlatine,  498. 
Rubéole  (épidémie  à  Graz),  112. 
Rupture  du  canal  artériel  de  Botal,  624. 


S 


Sanatorium  d*Argelès,  694. 
Sanatorium  d^Hendaye  et  climat  atlan- 
tique méridional,  694. 
Sang  dans  la  parorexie  de  l'enfance, 

371. 
Sang  des  enfants  atteints  de  maladies 

infectieuses  (bactériologie),  687. 
Sang,  formule  hématologique  des  adé- 

noîdiens  avant  et  après  Topération, 
120. 
Sanné  (nécrologie),  64. 
Sarcome  de  la  paupière  supérieure,  170. 
Sarcome  du  rein,  néphrectomie,  gué- 

rison,  239. 
Sarcome  du  testicule,  501. 
Sarcome  primitif  à  petites  cellules  du 

péricarde  pariétal.  169. 
Saturnisme  (deux  cas  mortels),  42. 
Saturnisme  (encéphalopathie),  56. 
Scarlatine,  235,  564. 
Scarlatine  à  l'hôpital  des  Enfants-Ma- 

fades  pendant  Tannée  1900,  570. 
Scarlatine  (angines  polymorphes),  305. 
Scarlatine  (état  bactériologique  cons- 
tant), 297. 
Scarlatine  grave  (pommade  de  Crédé), 

235. 
Scarlatine  hyperthermique  très  grave, 

guérison,  108. 
Scarlatine  (rhinite  purulente),  571. 
Sclérème  et  pneumococcie,  632. 
Sclérose  en  plaques  chez  les  enfants, 

59. 
Scoliose  de  Tadolescence,  508. 
Scorbut  et  rachitisme  (2  cas],  301. 
Scorbut  infantile,  300. 
Scorbut  infantile  {Recueil  de  faits  par 

J.  Combij),  482. 
Scrotum  (gangrène),  50. 
Sécrétion  lactée  rétablie  par  Télectrisa- 

tion,  562. 
Section  de  pédiatrie  dans  la  clinique 

médicale  de  Gênes,  573. 
Sens  moral  infantile  dans  un  hôpital 

d'enfants,  438. 
Septicémies  chez  le  nourrisson,  61. 
Sérodiagnostic  dans  la  fièvre  typhoïde, 

241. 
Séroréaction  tuberculeuse,  120. 
Sérothérapie  et  intubation  &  l'hôpital 

d'enfants  de  Bàle,  298. 
Sérothérapie  intensive  dans  les  cas  de 

diphtérie  grave,  692. 


Sérothérapie  préventive  dans  une  épi- 
démie de  diphtérie,  682. 

Sérothérapie  préventive  delà  diphtérie, 
383,  446,  692. 

Sérothérapie  préventive  de  la  diphtérie 
(Retme  généraient  678. 

Sérum  antidiphtérique  (accidents  traités 
par  la  morphine  À  hautes  doses),  170. 

Sérum  antidiphtérique  (affection  parti- 
culière après  son  emploi),  234. 

Sérum  artificiel  (variations  de  Poxyhé- 
moglobine  du  sang),  433. 

Service  des  douteux  à  l'hôpital  des 
Enfants-Malades,  182. 

Service  médical  dans  les  crèches,  249. 

Sevrage,  la  préparation  au  sevrage 
(Mémoire  du  D'  Delobel),  407. 

Sigmoïdite,  430. 

Signe  de  Kernig  dans  les  méningites, 
59. 

Signe  d'Eustace  Smith  (adénopathie 
bronchique),  313. 

Signe  précoce  d'adénopathie  bron- 
chique, 313. 

Sinusite  maxillaire  grave  chez  un  nou- 
veau-né [Recueil  de  faits  par  le 
D^  Castex),  547. 

Société  américaine  de  pédiatrie,  448. 

Société  de  la  policlinique  et  de  la  crèche 
de  Johannstadt,  693. 

Société  de  pédiatrie,  63,  127,  190,  255, 
319,  383.446,701,  763. 

Société  de  pédiatrie  allemande  {Comptes 
rendus  delà  17^  session),  317. 

Société  pathologique  de  New- York,  701. 

Société  suisse  de  pédiatrie,  448. 

Soins  de  Tenfant  en  bas  âge,  124. 

Sonde  gastrique  chez  le  nourrisson, 
235. 

Sou  dans  l'œsophage,  œsophagotomie 
externe,  guérison,  691. 

Soudure  des  petites  lèvres  entre  elles 
{Recueil  de  faits  par  le  D'  G.  Cazal), 
99. 

Souffle  cardio-pulmonaire  chez  le  nour- 
risson, 299. 

Souffle  extracardiaque,  128. 

Souffles  accidentels  du  cœur  chez  les 
petits  enfants,  248. 

Souffles  fonctionnels  du  cœur,  58. 

Sourds-muets  (principes  de  Tarticula- 
tion),  114. 

Sozoiodate  de  soude  dans  l'angine  scar- 
latineuse,  236. 

Spasme  nutaot  (étiologie),  365. 

Spasme  nutant  (cas  cliniques),  56. 

Spasme  nutant  (nystagmus),  748. 

Spina  bifida  (traitement),  .S08. 

Splénomégalie  et  rachitisme,  245. 

Squelette  chez  les  crétins  et  crétinoïdes. 


252. 
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Staphylocoques  (entérite  à)  chez  les  en- 
fants au  sein,  497. 

Sténose  congénitale  du  pylore  chez  les 
nourrissons,  59. 

Sténose  congénitale  du  pylore  chez  les 
nouveau -nés,  504. 

Sténose  congénitale  spasmodique  du 
pylore,  504. 

Sténose  du  pylore  avec  hypertrophie 
congénitale,  502. 

Sténose  hypertrophique  congénitale  du 
pylore,  171. 

Sténoses  congénitales  de  l'orifice  arté- 
riel droit  produites  par  un  arrêt  de 
développement  des  valvules  pulmo- 
naires, 759. 

Sténoses  et  atrésies  cicatricielles  du 
laryox  à  la  suite  du  tubage  {Mémoire 
du  D'  von  Bôkay)^  193. 

Stomatite  diphtéroïde  à  oospora  (Af^- 
moire  du  D^  Trambusti)^  65. 

Stomatite  érythémato*paltacée  sans 
rougeole,  266. 

Stomatite  pultacée  dansTérythème  séro- 
thérapique,  63. 

Streptococcies  cutanées(infections  bron- 
cho-pulmonaires), 696. 

Streptocoques  dans  les  selles  du  nour- 
risson atteint  de  gastro-entérite,  564. 

Stridor  chez  les  nouveau-nés,  378. 

Stridor  congénital  (causes),  377. 

Stridor  congénital  (Mémoire  du  D^  Léon 
Cerf),  718. 

Stridor  laryngé  congénital,  57. 

Stridor  laryngé  congénital  des  nour- 
rissons, 377. 

Suppurations  de  la  plèvre  chez  l'enfant 
{Mémoire  de  MM,  Bézy  et  Bauby),  30. 

Suralimentation  dans  la  fièvre  typhoïde, 
313. 

Surdi-mutité  (causes),  Mémoii'v  du 
/>"•  Castex,  526. 

Surmenage  cérébral  des  jeunes  écoliers, 
112. 

Surmenage  physique  (auto-typhisation), 
505. 

Symptomatologie  des  affections  cérébel- 
leuses dans  la  première  enfance,  173. 

Syndrome  de  Weill  chez  les  enfants,  179. 

Synovite  syphilitique  du  cou-de-pied, 
375. 

Syphilis  congénitale  (anatomie  patholo- 
gique), 55. 

Syphilis  héréditaire  (artério-sclérose  du 
myocarde),  43. 

Syphilis  héréditaire  des  nourrissons 
^mortalité),  496. 

Syphilis  héréditaire  (disjonction  épi- 
physaire),  114. 

Syphilis  héréditaire  fruste  chez  les 
nourrissons,  lio. 


Syphilis  héréditaire  (maladies  de  U 
moelle  épinière),  44. 

Syphilis  héréditaire  (mort  subite),  491. 

Syphilis  héréditaire  tardive  avecarthro- 
pathies  multiples,  491. 

Syphilis  héréditaire,  ulcères  cutanés, 
épistaxis,  mort  subite  au  2*  mois,  dé- 
générescences viscérales,  490. 

Syphilis  héréditaire  viscérale,  surtout 
cérébrale,  749. 

Syphilis  (synovite),  375. 

Syphilis  (ulcérations   ombilicales),  63. 

Système  nerveux  central  (altérations 
produites  par  les  troubles  nutritif» 
du  nourrisson),  500. 


Taille  et  lithotritie  chez  les  enfants,  113. 
Technique  séro-diagnostique  dans  la 

fièvre  typhoïde,  241. 
Teignes    (hygiène    et    prophylaxie    à 

Paris),  381. 
Terreurs  nocturnes  de  l'enfant,  18S. 
Testicule  (ectopie),  traitement,  320. 
Testicule  (sarcome),  501. 
Testicules  ectopiés,  255. 
Tétanie   au  cours  d'une   entéro-eoHte 

aiguë,  63. 
Tétanie  au  cours   d'une  entéro-colite 

aiguë  {Recueil  de  faits  par  le  D' Ch . 

LeA>iuc),  97. 
Tétanie  avec  arthropathies,  701. 
Tétanie,  édampsie  et  poliomyélencépha- 

lite,  500. 
Tétanie  et  myotonle,  181. 
Tétanos  aigu  traumatique  guéri  par  le 

sérum,  367. 
Tétanos  des  nouveau-nés  (injection  de 

substance  cérébrale),  236. 
Tétanos  idiopathique,  mort  86  heures 

après  le  début,  106. 
Thérapeutique  chez  les   nourrices  et 

sécrétion  lactée,  250. 
Thérapeutique  des  maladies  de  renfance, 

188. 
Thérapeutique  des  maladies  de  l'oreille, 

382. 
Thiocol  (tuberculose  infantile),  507* 
Thoraco-xiphopages  vivants,  311. 
Thrombose  de  l'artère  pulmonaire,  446. 
Thromboses  veineuses  dans  la  moelle, 

300. 
Thymus  (asthme)  et  rapports  avec  le 

soi-disant  état  lymphatique,  499. 
Thyroïdite  aiguë  idiopathique,  173. 
Torticolis  musculaire  congénital  (étio* 

logie),  621. 
Torticolis  permanent  (arthrite sous^ocd- 

pitale  rhumatismale  chronique  d'em- 
blée), 24«. 
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Toux  grippale  simulant  la  coqueluche, 

367. 
Trachéotomie  à  4  mois,  guérison,  305. 
Trachéotomie    (corps    étrangers    des 

voies  aériennes),  43. 
Trachéotomie  et  tubage  dans  le  croup, 

51. 
Traité  de  médecine,  125. 
Traité  de  pathologie  générale,  125. 
Traité  des  affections  vénériennes,  318. 
Traité  des  maladies  des  enfants,  510. 
Traité   des  maladies   du  cœur  et   de 

Taorte,  255. 
Traité  du  rachitisme,  187. 
Traité  élémentaire  de   médecine    des 

enfants,  62. 
Traitement  abortif  de  la   pneumonie 

franche  et  catarrhale,  375. 
Traitement  ambulatoire   des    arthrites 

tuberculeuses  du  membre  inférieur 

au  début  chez  les  enfants,  G35. 
Traitement  chirurgical  des  tubercules 

cérébraux,  47. 
Traitement    chirurgical    du    pied  bot 

varus   équin  congénital   chez    Ten- 

fant,  570. 
Traitement  de  la  coqueluche  par  les 

injections     profondes     d'huile^    au 

goménol,  107. 
Traitement  de  la   dermatite   exfolia- 

trice   ou   pemphigus   malin  foliacé, 

236. 
Traitement    de     Tappendicite    {Revue 

générale)^  291. 
Traitement  de  la  tuberculose  infantile 

par  le  thiocol,  507. 
Traitement  de  la  tuberculose  pulmo- 

monairechez  les  enfants  par  le  sérum 

musculaire,  628. 
Traitement  de  Teczéma  infantile,  55. 
Traitement    de    Tentérite    dysentéri- 

forme  par  la  poudre  de  guarana,  45. 
Traitement  de   Tincontinence    d'urine 

par  Télectrisation  localisée,  315. 
Traitement   de  Tincontinence  d'urine 

par  le  rhus  aromafica,  315. 
Traitement   des    appendicites   aiguës, 

255. 
Traitement  du  croup,  paracentèse  de  la 

trachée  {Recueil  défaits  par  le  !>'  Pé- 

chadre),  550. 
Traitement  du  rachitisme  avec  la  subs- 
tance surrénale,  497. 
Traitement  du  spina  bificla,  508. 
lYaitement  maritime,  120. 
Traitement  médical    des    végétations 

adénoïdes,  702. 
Traitement  thyroïdien  rapide  et  com- 
plet chez  un  petit  crétin,  175. 
Traité  pratique  des  déviatioos  de   la 

colonne  vertébrale,  62. 


Transmission  de  la  rougeole  de  la  mère 
au  fœtus,  116. 

Transport  des  contagieux  en  chemin 
de  fer,  763. 

Trismus  et  paralysie  faciale  (hystéro- 
traumatisme),  746. 

Trouble  de  la  circulation  cérébrale, 
749. 

Troubles  gastro-intestinaux  chez  un 
enfant  au  sein  par  excès  de  beurre 
dans  le  lait,  305. 

Troubles  nerveux  au  cours  de  la  coque- 
luche, 613. 

Tubage  dans  la  rougeole  [Revue  gêné' 
raie),  38. 

Tubage  et  sérothérapie  à  Thôpital  d'en- 
fants de  Bàle,  298. 

Tubage  et  trachéotomie  dans  le  croup, 
51. 

Tubage  (sténoses  laryngées  consé- 
cutives). Mémoire  de  von  Bôkay,  193. 

Tubercules  cérébraux  (traitement  chi^ 
rurgical),  47. 

Tuberculose  (amygdales,  porte  d'entrée), 
178. 

Tuberculose  cutanée  chez  un  garçon  de 
13  ans,  forme  rare,  689. 

Tuberculose  de  l'œil  {Revue  génét*ale)^ 

166. 
Tuberculose  des  os  de  la  voûte  crâ- 
nienne, 574. 
Tuberculose  du  péritoine  (laparotomie), 

57. 
Tuberculose  du   premier  Age  (formes 

cliniques).  Mémoire  du  D^A.  Moussous^ 

73. 
Tuberculose  épididymaire,  384. 
Tuberculose  hypertrophique  du  cœcum , 

370. 
Tuberculose  génitale  chez  l'enfant  {Mé- 
moire de  MM.  Moizard  et  Bacaloglu)^ 

577. 
Tuberculose  infantile    (traitement  par 

le  thiocol),  507. 
Tuberculose  (lutte  sociale),  699. 
Tuberculose    pulmonaire    (traitement 

par  le  sérum  musculaire),  628. 
Tuberculose  (séro-réaction),  120. 
Tumeur  abdominale  (inclusion  fœtale) 

chez  un  enfant  de  3  mois,  laparotomie 

mort,  246. 
Tumeur  d'aspect  sarcomateux,  causée 

par  des  corps   étrangers  multiples, 

304. 
Tumeur  de  la  cloison  nasale,  53. 
Tumeur  du  cervelet  chez  un  garçon  de 

7  ans,  746. 
Tumeur  ovarienne   chez  une  fille  de 

13  ans,  opération,  guérison,  628. 
Tumeurs  malignes  chez  les  enfants,  289. 
Typhisation  (surmenage  physique),  505. 
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Typhoïde  (bacille)  causant  une  infection 

hémorragique    chez  un  nouveau-né, 

428. 
Typhoïde  (2  cas  avec  abcès  du  poumon 

et  empyème),  5G0. 
Typhoïde  (diagnostic).  Revue  f/énérale, 

487. 
Typhoïde  (fièvre)  à  18  mois,  guérison, 

113. 
Typhoïde  (fièvre),  balnéation  froide,  5ÛC. 
Typhoïde  (fièvre)   chez  un  enfant  de 

8  mois,  560. 
Typhoïde  (fièvre),  contagion  directe,&Oô. 
Typhoïde  (fièvre),  dans  l'enfance,  310, 

561. 
Typhoïde  (fièvre),  suralimentation,  313. 


Ulcérations  ombilicales  des  nouveau- 
nés  syphilitiques,  C3. 

Ulcère  du  duodénum  chez  un  enfant 
de  10  mois,  753. 

Université  de  Bologne,  191. 

Université  de  Lille,  128,  703. 

Université  de  Lyon,  576. 

Université  de  Padoue,  5t2. 

Urètre  (calcul  extrait  par  incision  mé- 
diane), 113. 

Urètre  (diverticules  chez  les  garçons), 
368. 

Uricémie  chez  les  enfants  {Mémoire  du 
D*  J.  Comby),  1. 

Urine  (analyse]  dans  Tathrepsie,  500. 

Urines  du  nourrisson  à  Tétat  normal 
et  dans  les  infections  gastro-intesti- 
nales, 751. 

Urobiline  et  indican  des  urines  dans 
l'anémie  scolaire,  563. 


Vacances  (colonies  scolaires),  639. 
Vaccine  généralisée,  234. 
Vaccine  (leucocytes),   568. 
Vagin  (calculs  urinaires),  501. 


Valeur  du  lait  de  chèvre  dans  TalicDeo- 
tation  des  enfants,  250. 

Varicelle  (influence  des  irritatioDs 
cutanées),  503. 

Varicelle  (leucocytes).  569. 

Varicelle  (néphrite),  114. 

Varicelle  (pathologie),  624. 

Varicelle  (rash),  115. 

Varicelle  suppurée  et  suppuration» 
secondaires  au  cours  de  la  variceile. 
312. 

Varice  lymphatique  inguinale  conte- 
tenant  du  chyle,  54. 

Variole  chez  un  nouveau-né  de  3  jours. 
C88. 

Variole  des  nouveau-nés,  625. 

Végétations  adénoïdes  et  hypertrophie 
des  amygdales,  24u. 

Végétations  adénoïdes  (traitement  mé- 
dical), 702. 

Verrues  planes  juvéniles,  379. 

Vers  intestinaux  et  appendicite.  630. 

Voies  aériennes  (corps  étrangers  ,  4.% 
431,691. 

Voies  aériennes  (haricot),  43. 

Voies  digestives  (corps  étranger),  190. 

Vomissements  avec  acétonémie  chez  les 
enfants  {Mémoire  de  Marfan\  p.  641. 

Vomissements  cycliques  chez  les  en- 
fants, 681. 

Vulve  (adhérences),  184. 

Vulvo-vaginite  avec  accidents  peu* 
tonéaux,  702. 

Vulvo-vaginite  (complications  périto- 
néales),  Mémoire  du  D'  Comby^  513. 

Vulvo- vaginites  des  petites  filles  (prin- 
cipales complications),  569. 

Widerhofer  (sa  mort),  576. 


Zona  traumatique  {Recueil  de  faits  par 

le  /)r  R,  Millon),  4l7. 
Zymases  du  lait,  566. 
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